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П Р Е Д И С Л О В И Е
Развитие  гастроэнтерологии в течение последних 15 лег со­
п ровож далось  переоценкой целого ряда  представлений, которые 
раньш е считались неопровержимыми истинами. Значительно 
углублялось  изучение теоретических проблем гастроэнтеро­
логии. В то ж е  время улучш ались диагностика и лечение з а б о ­
леваний пищ еварительного тракта, так  как  в клиническую п р ак ­
тику были широко внедрены новые методы исследования. Н а ­
пример, метод гастробиопсии, который еще недавно применялся 
лиш ь в единичных лечебных учреждениях, в настоящее время 
стал общ епринятым методом диагностики хронического гастри­
та во всем мире. Н а р яд у  с этим все шире применяется энтеро­
биопсия. К ним д обавляю тся  многочисленные биохимические 
методы для изучения состояния желудочно-кишечного тракта.
В 1957 г. Тартуским университетом совместно с Институтом 
физиологии им. И. П. П авлова  АН С С С Р было организовано оче­
редное совещ ание по проблемам физиологии и патологии пищ е­
варения, в котором участвовало большое число ученых из всего 
Советского Союза. Нет сомнения, что это совещ ание содейство­
вало  более быстрому развитию  гастроэнтерологии не только в 
Тарту, но и во всей Эстонской С С Р  В настоящ ее время настала 
необходимость подвести итоги проводимых на медицинском ф а ­
культете ТГУ работ по гастроэнтерологии и сравнить полученные 
результаты  с достижениями других научных учреждений Совет­
ского Союза. В связи с этим медицинский ф акультет  ТГУ решил 
провести с 5 по 8 июня 1968 г научную конференцию по гастро­
энтерологии. Оргкомитет конференции рад, что многие видные 
ученые из других городов Советского Союза, работаю щ ие в об­
ласти  гастроэнтерологии, дали  свое лю безное согласие участво­
вать в работе конференции. Н астоящ ий сборник содерж ит пред­
ставленны е на конференцию доклады  в виде научных статей.
С пециализация и накопление множества новых фактов, что 
проявляется  и в гастроэнтерологии, не мож ет не о казать  в л и я ­
ния на х ар актер  конференции. Если на совещании, проводимом 
11 лет тому назад , были представлены многие вопросы ф изиоло­
гии и патологии пищ еварения, то тем ати ка  настоящей конферен-
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ими свидетельствует об известном углублении работы  но 
гастроэнтерологии в Тартуском государственном университете 
Основное внимание уделено взаимоотнош ению  функции и м о р ф о ­
логии  ж елу д ка  и кишечника, а так ж е  компенсаторным м ех ан и з­
мам.
В гастроэнтерологических исследованиях принимаю т участие 
ученые различных специальностей — физиологии, биохимии, м о р ­
фологии, микробиологии и — 1аз1 по! 1еаз1 — представители 
клинических дисциплин. Б олее тесные контакты  м еж ду учеными 
различны х специальностей, несомненно, содействуют ко м п л ек с ­
ной р азр або тке  определенных проблем, в том числе и тех, кото ­
рые будут обсуж даться  на настоящ ей конференции.
В связи с этим в сборнике, предлагаем ом  вниманию ч и тате­
лей, представлены физиологические, биохимические, м орф ологи ­
ческие и клинические работы  по изучению ж елу д ка ,  р езеци ро­
ванного ж елудка ,  тонкого кишечника и подж елудочной ж елезы
О рганизаторы  конференции в ы р аж аю т уверенность в том, что 
предварительное опубликование докладов  позволит развить  на 
конференции более содерж ательную  дискуссию и облегчит д о к ­
л ад чи кам  представление в течение ограниченного времени своих 
основных результатов  и положений.
О ргкомитет конференции по 
гастроэнтерологии
1. ЖЕЛУДОК -  5ТОМАСН
СРА В Н И Т ЕЛ ЬН О Е  И ССЛЕДО ВАН ИЕ СЕКРЕТОРНОЙ  
ФУНКЦИИ И МОРФ ОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМ Е Н Е НИ Й  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ Ж Е Л У ДК А
Г Е. Альбова, И. В. Контор, В. А. Вальдес
Таллинская республиканская больница
Введение аспирационной гастробиопсии в широкую практику 
дал о  возмож ность  сопоставить субъективные проявления с 
ф ункциональным и и морфологическими изменениями слизистой 
ж елудка .  П ри хроническом атрофическом гастрите находят не­
которую корреляцию  меж ду морфологическим состоянием сли­
зистой и секрецией, хотя полного пар ал л ел и зм а  между ними не 
отмечается (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 8].
Н а сто ящ ая  работа основывается на результатах  о б сл ед о ва­
ния 331 больного (138 — с холециститом и гепатохолециститом, 
63 — с язвенной болезнью ж елудка  и двенадцатиперстной киш ­
ки, 92 — с колитом и панкреатитом и 38 — с другими з а б о л е ­
ваниями)
Методика
Секреторная функция желудка исследовалась по методу Лепорского с 
отваром сухой капусты (титр 22) в качестве пробного завтрака. Учитывались 
основные показатели секреции: часовое напряжение секреции, дебет-час 
НС1, пепсин, а также пепсин базальной секреции. Протеинолитическая спо­
собность сока определялась по методу Туголукова. Гастробиопсию проводили 
зондом Вуда (модификация Масевича). Кусочки слизистой фиксировались в 
смеси алкоголя с формалином и уксуснокислым калием. Парафиновые срезы 
окрашивались гематоксилин-эозином, по ван-Гизон и раствором метилвио- 
лета (для выявления пепсиногенных гранул). При оценке морфологических 
изменений исходили из классификации Ц. Г Масевича [9]. Дополнительно 
выделены случаи с более высокими и обильными железами, что позволяло 
предположить гиперплазию слизистой, а также случаи с так называемой 
пилоризацией слизистой и очаговыми изменениями (различная гистологиче­
ская находка в разных кусочках).
Статистическая достоверность определялась при помощи 1-теста, изме­
нения считались достоверными при р 0,05.
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Т а б л и ц а  1
Показатели желудочной секреции по морфологическим группам
Морфологические группы N
Часовое 
X +  о
напряжение в 
1 1
мл
Р N X
Дебет-час НС1
+  о 1
в мг
Р
1. a) Нормальная
b ) Гиперплазия слизистой
60
5
100
91
52
52
7—217
44— 156 < 1 > 0 ,1
60
5
186
226
139
152
0—542
52—425 < 1 >0,1
2. Поверхностный гастрит 46 103 55 14—260 < 1 > 0 ,1 46 142 131 0—552 1,66 >0,1
3. Гастрит без атрофии 10 105 46 40—202 < 1 >0,1 10 170 115 0—324 < 1 > 0 ,1
4. Атрофический гастрит 
а) умеренная атрофия 74 80 52 7—296 2,21 < 0 ,0 5 74 101 111 0—648 3,94 <0,01
Ъ) интенсивная атрофия 80 66 39 13—210 4,42 <0,01 80 41 71 0—316 8,33 <0,01
с) пилоризация 19 81 39 10— 170 1,46 >0,1 19 133 154 0—548 1,41 .> 0 ,1
с1) атрофически-гиперпласт. 14 75 65 19—265 1,54 > 0 ,1 14 90 118 0—336 2,39 < 0 ,0 5
е) интестинальная метапл. 18 70 45 15— 191 2,31 < 0 ,0 5 18 47 78 0—250 2,91 <0,01
Г) очаговая атрофия 5 111 52 73—200 < 1 > 0,1 101 74 0— 168 1,19 >0,1
331 331
Морфологические группы
1. а) Нормальная
Ъ) Гиперплазия слизистой
2. Поверхностный гастрит
3. Гастрит без атрофии
4. Атрофический гастрит
a) умеренная атрофия
b ) интенсивная атрофия
c) пилоризация
(1) атрофически-гиперпласт. 
е) интестинальная металл. 
О очаговая атрофия
Пепсин базальной секреции в мг% 
N х  +  о I / р
43 5326 3950 0— 12500
5 4736 3790 670—8700 < 1  > 0 ,
32 3967 4010 0— 12000 1,46 ^ 0,
8 4488 4115 0— 10600 < 1  М ),
60 2278 ЗОЮ 
59 1488 2536 
18 3737 3500 
3017 3340 
1050 2680 
1082 1724
9
15
5
0— 10600
0—9600
0— 10000
0—7700
0—9600
0—4200
2,98 ;Д01  
5,95 <0,01  
1,48 >0,1  
1,64 > 0 ,1  
3,90 <0,01  
2,18 < 0 ,0 5
Пепсин часового напряжении в мг % 
М х +  о I I р
47 5822 5340 0 —30000
Г> 5220 3660 1600— 10600 1 >0,1
33 4995 3140 0— 10600 < 1  " 0,1
9 5500 3400 2000 10600 < 1  ^>0,1
62 4901 3450 
64 2854 3760 
18 5622 4700 
12 3419 3920 
16 2814 3660 
5 1886 3210
0 -  12000 1,05 >0,1  
0— 15000 3,44 <0,01  
420— 15000 < 1  > 0 ,1  
0—8600 1,46 >0,1  
0—9600 2,08 < 0 ,05  
180—7700 1,42 >0,1
254 271
N — количество случаев, х — среднее арифметическое, +  а стандартное отклонение, / — предельные величины,
/, р — - отличие от  величии в группе с норм альн ой  СЛИЗИСТОЙ.
Результаты  и обсуждение
Р езу л ьтаты  исследований приведены в табли це 1 и на р и ­
сунке 1. Ввиду того, что аналогичного обследования практиче­
ски здоровы х лиц не проводилось, все результаты  л а б о р а т о р ­
ных исследований сравнивались с соответствующими данными 
группы больных с нормальной слизистой ж елудка .
I II ш,м
Р и с .  1. Средние показатели секреции по морфологическим 
группам: /  — часовое напряжение секреции, II  — дебет-час 
НС1, III  — пепсин базальной, секреции, IV  — пепсин часового 
напряжения. 1 а, Ъ; 2; 3; 4 а, Ь, с, с1, е, I — см. таблицу 1.
В пяти случаях  мы предположили возмож ность гиперплазии 
слизистой. По данным С. М. Рысса, такое состояние не связано 
с воспалением, а является  вы раж ением  функционального пере­
н ап р яж ен и я  слизистой. Подобные изменения описываю тся при 
язвенной болезни и в предъязвенном состоянии [10, 11, 12]. М а ­
лое  количество наблю дений и статистически недостоверное по­
выш ение дебет-часа НС1 не позволяет нам выделить эти случаи 
в сам остоятельную  группу
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Р и с .  2. Отдельные показатели дебет-часа НС1 (норма 40—210 мг). 1 а, Ь; 2; 
3; 4 а, Ь, с. (1, е, Г — см. таблицу 1.
Внутри каж дой  морфологической группы меж ду п о к аза те ­
лям и  секреторной функции в основном вы явился параллели зм .
П ри  поверхностном гастрите и гастрите без атрофии ж елез  
секреция ж елу д ка  не отличалась  существенно от показателей  
группы с нормальной слизистой. Это согласуется с р е зу л ь т а т а ­
ми, полученными при исследовании с м аксим альной  гистамино- 
вой пробой [13]. С прогрессированием атрофических изменений 
сн и ж ал ась  и секреторная функция ж е л у д к а  как  в отношении 
соляной кислоты (рис. 2) т а к  и пепсина. И з  вари ан тов  атр о ф и ­
ческого гастрита наименьшее снижение секреторной функции 
было при так  назы ваемой пилоризации слизистой. Н есколько 
больш ие изменения найдены в группе с атрофически-гиперпла- 
стическим гастритом (статистически достоверная  разн и ца вели ­
чины дебет-часа НС1). Эти данные п рибли ж аю тся  к п о к аза те ­
лям  секреции при гастрите с умеренно вы раж енной  атрофией. 
С точки зрения секреторной функции, гастрит с интестинальной
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м етаплазией  равнозначен гастриту с выраженной атрофией 
слизистой.
Во всех морфологических группах ф ункциональные п о к а з а ­
тели варьировали  в широких пределах. Одной из вероятных 
причин высоких показателей  секреции при интенсивной атрофии 
слизистой является  очаговый характер  изменений [5, 14]. Н а  н а ­
шем м атериале  это подтверж дается  тем, что в пяти случаях 
были получены различны е морфологические изменения в разных 
кусочках слизистой, взятых одновременно из разных участков 
(табл. I, рис. 3)
Выводы
1. М еж ду секреторной функцией ж елудка  и морф ологиче­
скими изменениями слизистой оболочки отмечается известный 
пар ал л ел и зм . При вы раж енной  атрофии слизистой и ее в а р и а н ­
те  — интестинальной метаплазии  - -  секреторная функция з н а ­
чительно снижена.
2. Ш ирокие пределы колебаний показателей секреции в 
каж дой  группе морфологических изменений не позволяю т су 
дить о действительном состоянии слизистой только на осн ова­
нии ан ал и за  желудочного сока.
3. Ввиду возможности очаговых изменений критически с л е ­
дует относиться к результатам  однократной гастробиопсии. В 
случае расхож дения морфологических и функциональных и зм е­
нений необходимо повторить биопсию по возможности из не­
скольких разных мест.
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С». А1Ьоуа, I. Коп1ог, V Уа1с1е$
5 и т  т  а г у
А с о т р а г а Н у е  т у е з И ^ а Н о п  о[ Ше зесге1огу {ипсИоп а т 1  
тогрЬо1о^1са1 сЬап^ез  о! 1Ье §аз1пс  т и с о з а  \уаз сопс!ис1ес1 т  
331 ра11еп1з шИЬ с1Шегеп1 ра1Ьо1о^у. А рага11е1 Ъе1\уееп сННе- 
геп! тсНсез о! 1Ье ^аз1 п с  зесге^огу !ипс1юп апс! тогрЬо1о^1са! 
сЬ ап^ез  т  1Ье ^аз1;пс т и с о з а  ш аз ез1аЪПзЬес1. ТЬеге \уаз по 
еззеп1ла1 с1Шегепсе т  1Ье тсНсез о! 1Ье ^аз1 п с  зесге1:огу [ипсИоп 
Iп {Ье сазез  о! зирегПс1а1 апс! попа1горЫс с о т р а г е й
\уИЬ Шозе о! 1Ье п о гта1  т и с о з а .  ТЬе §аз1пс  зесге^огу !ипс!юп 
ёесгеазес! а1оп^ ^111п {Ье т с г е а з е  оГ 1:Ье а!горЬу оГ Ше ^ а з ! п с  
т и с о з а .  ТЬе йесгеазе т  {Ье {?аз1пс зесге!огу ГипсИоп \уаз 1Ье 
1ошез1 1П 1Ье сазе о! 1Ье зо-са11ей ру1оп2а1юп оГ 1Ье т и с о з а  
апс! з о т е ш Ь а !  ^геа!ег т  1Ье сазе  о! а1горЫс-Ьурегр1аз1:1с даз1г1- 
Из. 1п1ез1;1па1 те1ар1аз1а т а у  Ье с о т р а г е ё  1о а з!гоп^1у ехргеззей 
а1горЫс ^аз^гШз оп 1Ье ^гоип^з оГ зесге1;огу асИуНу ТЬе а т р 1 ь  
1ис1е о! сШ!егеп1 1ипс1юпа1 уа1иез \уаз 1аг^е т  а11 Ше т о гр Ь о -  
1о^1са1 ^гоирз. ТЬе !оса1 сЬагас!ег о! 1Ье сЬап^ез  т  1Ье сазе 
оГ 1п1епз1уе а!горЬу о! 1Ье ^аз1 п с  т и с о з а  15 ргоЬаЫу опе оГ 
{Ье геазопз о! Ы^Ь !ипс1:юпа1 а с ^ у й у
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СЕКРЕТОРНО-МОТОРНАЯ Д ЕЯ ТЕЛЬН О СТЬ Ж Е Л У Д К А
ПРИ О ТВЕДЕН И И  Ж Е Л Ч И  И ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО  
СОКА ИЗ Д В Е Н А Д Ц А Т И П Е Р С Т Н О Й  КИШКИ
О. В. Беркос, Е. М. Матросова
Институт физиологии им. И. П. Павлова АН СССР
Ж елудок , подж елудочная ж е л е за  и печень составляю т т р и а ­
ду органов, объединенных анатомически и функционально. Их 
связь  осущ ествляется через двенадцатиперстную  кишку, которая 
является одним из самых насыщенных рецепторами участков 
желудочно-кишечного тракта  и, кроме того, служит местом об­
разования нескольких гормонов с поливалентным действием на 
все три органа. В аж н ы м  каналом  координации работы  ж елудка ,  
поджелудочной ж елезы  и печени являю тся изливаю щ иеся в 
двенадцатиперстную  кишку пищ еварительные соки: ж елуд оч ­
ный, панкреатический, кишечный и желчь. П анкреатический 
сок и желчь, поступая в двенадцатиперстную  кишку, оказы ваю т 
влияние на функции ж елу д ка  несколькими путями: б лаго дар я  
своему участию в кишечной ф азе  пищ еварения и непосредст­
венному действию составных частей на чувствительные о б р азо ­
вания двенадцатиперстной кишки. И х  отведение н аруж у  в экспе­
риментах на животных вызы вает разнообразны е изменения д е я ­
тельности ж елудка ,  о м еханизмах которых в литературе нет 
единого мнения [1, 2, 3].
В настоящ ей работе исследовалось влияние панкреатического 
сока и желчи на секрецию и моторику ж елудка .
Методика
Исследование проведено на 7 взрослых беспородных собаках с фисту­
лами желудка по Басову и изолированными различно иннервированными 
желудочками. У 4 из них, кроме того, имелась фистула общего желчного 
протока по А. В. Соловьеву [4], у 3 — фистулы большого протока поджелу­
дочной железы по А. В. Соловьеву [5 ]. Малый панкреатический проток не 
перевязывался. Конструкция фистульных трубок позволяла проводить два
Г)
варианту опытов. При закрытом наружном отверстии фистульной трубки 
желчь или панкреатический сок поступали в двенадцатиперстную кишку 
(контрольные опыты). При перекрытии отростка фистульной трубки, встав­
ленного в двенадцатиперстную кишку, соки в течение всего опыта ( 4 —5 ча­
сов) изливались наружу через внешнее отверстие трубки.
О секреторной работе желудка (объеме сока в мл/час и выработке соля­
ной кислоты в мэкв/час) судили по деятельности трех видов желудочков: 
павловского, образованного из передней стенки желудка с перешейком, при­
мыкающим к малой кривизне, и снабженного преимущественно блуждающим  
нервом; гейденгайновского, сформированного в области большой кривизны; 
желудочка по А. В. Соловьеву [6] из передней стенки желудка с двумя 
перешейками, один из которых примыкал к малой кривизне, другой — к 
большой кривизне. Одновременно с секрецией на 100 г мяса регистрирова­
лась моторика оставшейся части желудка через басовскую фистулу баллонно- 
кимографическим методом.
Результаты исследования
Исключение сока поджелудочной ж елезы  или желчи из д в е ­
надцатиперстной кишки приводило к разн ообразн ы м  измене­
ниям секреторной активности изолированных различно иннерви­
рованных желудочков.
Выявлено два варианта  изменений объема сока и продукции 
соляной кислоты в павловских ж елудочках . У 4 ж ивотны х сек­
реторная активность иннервированного ж елуд очка  по сравнению 
с контролем уменьшилась, у 2 — увеличилась. У одной собаки 
удаление поджелудочного сока не вы звало  изменений секреции. 
Случаев отсутствия эффектов при удалении желчи на секрецию 
павловских ж елудочков не наблю далось. А нализ секреторной 
кривой показал , что тормозной эф ф ект удаления подж елудоч­
ного сока проявлялся  только вначале  (1-й час после еды ), тогда 
как  при удалении желчи уменьшение желудочной секреции, т а к ­
ж е начавш ееся в течение первого часа, усиливалось к концу' 
секреторного периода. Э ф ф ект  усиления вы являлся  в обоих 
случаях  только во второй половине процесса пищ еварения.
Секреция ж елудочка  с двум я серозно-мышечными мостиками, 
то есть наиболее полно иннервированного (у одной собаки) ,  при 
отведении поджелудочного сока всегда уменьш алась .
Секреторная активность гейденгайновских ж елудочков  (у 2 
собак) усилилась  или (тоже у 2 собак) осталась  неизменной 
как  при отведении желчи, так  и панкреатического сока; случаев  
снижения ее не было. Стимулирую щий эф ф ект отчетливо в ы я ­
вился в середине и конце секреторного периодов, секреция за  
1-й час оставалась  в пределах  контрольных величин. В этом сл у ­
чае исключения желчи секреторная активность гейденгайнов­
ского ж елудочка  в первый час ум еньш алась , во второй о с т а в а ­
лась  неизменной по сравнению с контролем и в последую щ ие
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часы увеличивалась , в то время как  при поступлении желчи в 
кишку секреция п р екр ащ ал ась  уж е  к концу третьего часа.
У собак  с двумя изолированными различно иннервирован­
ными ж елудочкам и  изменения секреции при отведении желчи 
не были однозначными. П ри уменьшении сокоотделения в п ав ­
ловском ж елудочке и в гейденгайновском оно либо не изм еня­
лось, либо носило двухф азны й характер  с увеличением во второй 
половине пищ еварительного периода. При отведении п ан креати ­
ческого сока в части случаев изменения секреции различно 
иннервированных желудочков отсутствовали или были одно­
значными в тех случаях, когда секреция увеличивалась.
Существенных изменений в моторике ж елу д ка  при исключе­
нии панкреатического сока не наблю далось. Отведение желчи 
вызы вало отчетливое уменьшение амплитуды желудочных сок­
ращений, удлинение пищ еварительного периода, исчезновение 
всех признаков двигательной периодической активности ж е л у д ­
ка, которая у некоторых собак после еды сохранялась.
О бсуждение результатов
Эф фекты кратковременного (на несколько часов) удаления 
желчи и панкреатического сока из двенадцатиперстной кишки 
нельзя сравнивать  с результатами хронической потери этих со­
ков, поскольку во втором случае наруш ается деятельность самих 
органов, теряю щ их эти соки, в конце концов в них возникают 
патологические изменения. В итоге эти органы становятся источ­
никами стимуляции деятельности ж елу д ка  [7 8].
Следует предполагать, что кратковременное удаление соков 
при сохранении нормальной деятельности печени и подж елудоч­
ной ж елезы  о казы вает  только преходящее влияние на кишечную 
ф азу  желудочной секреции. В этих условиях на первый план 
выступает роль сдвига кислотно-щелочного равновесия в поло­
сти двенадцатиперстной кишки вследствие удаления из нее со­
ков, способных н ейтрализозать  соляную кислоту. Н екоторая  
разница в последствиях удаления желчи и панкреатического со­
ка м ож ет быть объяснена большим нейтрализую щим действием 
удаления желчи по сравнению с поджелудочным соком, тем 
более, что поджелудочный сок исклю чался неполностью из-за 
наличия интактного малого панкреатического протока. Такое 
объяснение подтверж дается  и нашими более ранними н аблю де­
ниями с вливанием в двенадцатиперстную  кишку натурального  
желудочного сока, содерж ащ его  соляную кислоту в различных 
концентрациях [9]. Н ебольшой сдвиг рН  в кишке в кислую сто­
рону вы зы вал  усиление желудочной секреции, а значительный 
— д ав ал  классический тормозной или двухфазный торм озно­
в озбуж даю щ ий эффект.
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К роме степени изменений рН, разнообразие  эффектов мы 
приписываем отличиям в иннервации ж елудочков. Тормозное 
влияние соляной кислоты при удалении нейтрализую щ их соков 
из двенадцатиперстной  кишки отчетливо проявляется  при и зу ­
чении секреции наиболее полно иннервированных ж елудочков  
павловского  типа с сохраненной вагусной иннервацией и, тем 
более, ж елудочков с двум я серозно-мышечными мостиками. С ек­
реция безвагусных или частично лиш енных б луж даю щ его  нерва 
ж елудочков  стимулируется или не изменяется.
Ещ е одной причиной разн ообрази я  эффектов при слабы х 
сдвигах кислотно-щелочного равновесия в кишке в кислую сто­
рону могут быть индивидуальны е различия в порогах действия 
химических р азд р аж и тел ей  (концентрации Н +) на рецепторы 
двенадцатиперстной кишки. В силу этого соляная  кислота в 
одинаковых концентрациях у одних животны х стимулирует 
секрецию ж елу д ка ,  у других тормозит ее, у третьих о казы вается  
неэффективной.
Удаление щелочных соков из кишки, как  и вливание в нее 
растворов соляной кислоты, в отличие от многообразного д е й ­
ствия на секрецию д ает  однотипные, преимущественно т о р м о з­
ные изменения моторики ж елудка .
Выводы
1. Кратковременное удаление желчи или панкреатического 
сока из двенадцатиперстной кишки оказы вает  тормозное или 
возбуж даю щ ее действие на секреторную активность ж елу д ка  
Исключение панкреатического сока в некоторых случаях  и зм е­
нений не вызывает.
2. Исключение желчи из двенадцатиперстной кишки о к а з ы ­
вает преимущественно тормозное действие на моторику ж е л у д ­
ка; отведение панкреатического сока вы зы вает  аналогичные, но 
менее вы раж енны е сдвиги.
3. Х арактер  изменений секреции зависит от различий в 
иннервации желудочков, а т ак ж е  от степени колебаний рН  в 
двенадцатиперстной кишке в кислую с т о р о н у  предполагается , 
что отведение желчи вызы вает более существенный сдвиг ки с ­
лотно-щелочного равновесия.
ЛИТЕРАТУРА
1. Г р е ч и ш к и н а ,  А. П. Физиолог, ж. СССР, 1958, 44, 3, 219.
2. М и з г и р е в, Ф И. Секреция желудка и поджелудочной железы при
одновременном наблюдении их работы. Дисс., М., 1960.
3. МаЬг \ уо1<1 ,  Э. Ь., О г о $ з т  а п, М. I. Оаз1:гоеп1его1о^у, 1967, 52, 4,
667.
4. С о л о в ь е в ,  А. В., Т р о и ц к а я ,  В. Б. Труды Ин-Тс1 физиолог им.
И. П. Павлова АН СССР М.—Л., 1960, 9, 495.
14
5. С о л о в ь е в ,  А. В. Физиолог, ж. СССР, 1954, 40, 5, 603.
6. С о л о в ь е в ,  А. В. Труды Ин-та физиолог, им. И. П. Павлова АН СССР
М.—Л., 1954, 3, 221.
7. Л а р и н, Е. Ф. Бюлл. экспер. биолог, мед., 1947, 23, 3, 192.
8. М о г ^ а п, К. I. Н. (Зиаг!. Л. Ехр. РЬузюК, 1963, 48, 3, 273.
9. М а т р о с о в а ,  Е. М. Труды Ин-та физиолог им. И. П Павлова АН
СССР М.—Л., 1965. 11, 225.
ТНЕ ЕРРЕСТ ОР ТНЕ ЕХСЕУ8 Ю 1Ч ОР В 1ЬЕ А 1ЧЭ 
Р А 1ЧСКЕАТ1С Л Л С Е  014 ТНЕ 8 ЕСКЕТЮ1М А 1МО МОТ1ЫТУ
ОР ТНЕ 8 ТОМАСН
О. Вегкоз, Е Ма1го§оуа
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_)шсе с1гатаде ои! о? 1Ье с1иос1епит. Б и п п ^  1Ье соп!го1 
е х р е п т е п ^ з  1Ье зесге^ес! ]шсе еп1егес1 1Ье т1ез1:те .
Ап тЫ Ъ Н огу апс! ехИ;а1огу ас!юп о! {Ье зесгеИоп с1гата§е 
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1Ье т а п п е г з  о! 1Ье т п егу а1 ю п  о{ 1Ье роисЬез, дуНЬ 1Ье рН 
Нис1иа{юпз т  1Ье ш1езКпе Ьу 1Ье ( к а т а р е  апс! шИЬ 1Ье 
тс!шс1иа1 зепзШПИу о? {Ье т 1 е з { т а 1  гесер^огз 1о сЬегтса1 а^еп^з 
ш (ШГегеп'1: а т т а 1 з .
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Ф УНКЦ И О НА ЛЬН О-МО РФ О ЛО ГИ ЧЕСКО Е СОСТОЯНИЕ  
СЛИЗИСТ ОЙ ОБОЛОЧКИ Ж Е Л У Д К А  У БОЛЬНЫХ  
С ПЕРВИЧНЫ М Х Р О НИЧЕСКИМ ГАСТРИТОМ
И ВТОРИЧНЫМ ГАСТРИТОМ, С О П Р О В О Ж Д А Ю Щ И М
РАК ЛЕГКОГО
Ф. А. Брицис, Р А. Крампе
Латвийский НИИ экспериментальной и клинической медицины М3 ЛССР
Изучение взаимоотнош ения опухоли и организм а опухолено- 
сителя является  актуальны м  как с теоретической, так  и с п р а к ­
тической точки зрения.
Одним из аспектов этого вопроса, изучение которого п ро­
диктовано онкологической клиникой, является  довольно частое 
выявление у раковы х больных (с нежелудочно-кишечной л о к а ­
лизацией  опухолей) диспептических ж алоб , которые при д а л ь ­
нейшем ком бинированном лечении усиливаю тся и нередко за 
трудняю т проведение полного курса лечения.
В связи с этим в настоящей работе бы ла предпринята по­
пытка сравнительного изучения ф ункционально-м орф ологиче­
ских показателей  слизистой ж елу д ка  у двух групп больных (в се ­
го обследовано 80 б о л ь н ы х ) :
1) у 40 больных с первично выявленной бронхокарциномой 
легких и
2) у 40 больных с первичным хроническим гастритом.
В комплекс обследования, кроме детального клинико-лабораторного и рент 
генологического исследования органов дыхания у пулмонологических боль 
ных, был включен также тщательный сбор жалоб, данных анамнеза заболе 
ваний желудочно-кишечного тракта; были проведены изучение кислотообразо 
вательной функции, рентгеноскопическое исследование желудка и засасываю­
щая гастробиопсия.
Кислотообразовательная функция изучалась в течение часа после сти 
муляции секреции 0,1%-ным раствором гистамина. На свежем вакуумгастро 
биопсионном материале слизистой желудка визуально определялась активность 
сукцинатдегидрогеназы и лактатдегидрогеназы; обзорные препараты окраши 
вались гематоксилин-эозином.
О бследованны е нами больные бронхокарциномой легких 
(см. табл. 1) были в возрасте от 40 до 80 лет, однако б о л ь ш и н ­
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ство, т. е. 34 лица, были преклонного во зраста  (от 50 до 70 л ет ) .  
Среди больных со злокачественными новообразованиям и  л ег ­
ких, п редъявлявш их по сравнению с группой больных с первич­
ным хроническим гастритом менее вы раж енны е ж елудочные жа-
Т а б л и ц . )  !
Распределение больных раком легкого по гистологическому типу строения 
слизистой желудка и по возрасту
Морфолог, карт. слиз. Возраст в гг. Всегожелудка
40—50 50—60 60 70 70—80
Слизистая оболочка ж елуд­
ка без изменений 1 2 1 4
Поверхностный гастрит — 3 2 _ 5
Нач. атрофич. гастрит 1 6 4 — и
Атрофический гастрит 1 6 10 3 20
Всего 2 16 4 40
Т а б л и ц а
Сопоставление выраженности диспелтических жалоб и морфологической 
картины слизистой желудка у обследованных групп больных
Степень выраженности 
диспептнческих жалоб
Морфологическая картина слизистой 
желудка
V оольных раком 
легкого
о
X
■< г- О. к 5Г О. Ш НО Нг—I сз
-©> О !
1. Снижение или полное 
отсутствие аппетита
2. Непостоянное чувст­
во дискомфорта в 
подложечной области
3. Чувство давления 
или жения в подло­
жечной области, свя­
занное с приемом 
пищи
4. Боли до н после 
приема пищи в под­
ложечной области, 
тошнота, рвота
2 Т р у ды  по м ед и ц и н е  XVIII
СО
15
12
11
у оольных первичн 
хронич. гастритом
с.о
1 2
2 , 10 4 | 6 ! 22
I I |
1 ! 4 2 I 4 ' 11 
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лобы (см. табл. 2 ) ,  слизистая  оболочка ж е л у д к а  бы ла без от ­
клонений от нормы только у 4 больных (в том числе у 3 б о л ь ­
ных с периферической и у 1 — с центральной  ло кал и зац и ей  
опухоли) (см. табл. 3) Явления поверхностного гастрита , вы ­
раж аю щ и еся  в уплотнении поверхностного эпителия, в по­
мутнении его цитоплазм ы  и в изменении величины ядер, были 
выявлены у 5 больных (в том числе у 3 больных с п ери ф ери ­
ческой и у 2 — с центральной локали зац и ей  о п у х о л и ) ; кроме 
того у этих ж е больных с поверхностным гастритом отм ечались  
извитость ж елудочны х ямочек и увеличение клеточной инфиль-
Т а б л и ц а  3
Распределение больных раком легкого по расположению опухоли 
и гистологическому типу строения слизистой желудка
Гистологическое строение слизистой желудка
опухоли Норма Поверхн.гастрит
Нач. атроф. 
гастрит
Атроф.
гастрит
1. Центральное
2. Перифериче­
1 3 5 12
ское 3 2 6 8
грации собственного слоя слизистой оболочки, особенно в р ай о ­
не желудочны х ямок. В ы сокая активность сукцинатдегидроге- 
назы  и лактатдегидрогеназы  о б н ар у ж и вал ась  в обкладочных 
клетках. Н а бл ю д аем ы е дистрофические изменения обкладочны х 
клеток (вакуоли заци я  цитоплазм ы) сопровож дались  уменьш е­
нием активности сукцинатдегидрогеназы. К исл о то о бр азо вател ь ­
ная функция при выш еописанных структуральны х изменениях 
бы ла обычно без отклонений от нормы или повышенной.
Н ачи н аю щ аяся  атроф ия была констатирована  у 11 больных 
с бронхокарциномой в возрасте от 50 до 70 лет  (у 5 больных 
с центральной и у 6 — с периферической ло кал и зац и ей  опухо­
ли) .  У этих больных количество ф ундальны х ж е л е з  о казал о сь  
уменьшенным, ф орм а — измененной; в ж елезисты х клетках  оп­
ределялись  дистрофические изменения с одновременным пони­
ж ением энзиматической активности. К и слотообразовательная  
функция бы ла у большинства лиц пониженной, в одном случае 
установлена гистам инорезистентная ахлоргидрия.
Атрофический гастрит, как  видно из табл. 1, был констати ­
рован  у 20 больных раком  легкого (в 12 случаях  опухоль бы ла 
центрального располож ения и в 8 — периферического) Гисто­
логическая картина х ар актер и зо в ал ась  истончением слизистой 
оболочки, уменьшением количества ж елез ;  притом оставш иеся 
ж елезы  были расположены  отдельными группами, среди кото­
рых отмечалось врастание соединительной ткани; довольно
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часто  эпителий был киш ечно-метаплазирован. Активность д ы х а ­
тельных ферментов вы являлась  лиш ь в отдельных сохранивш их­
ся  обкладочны х клетках. У половины этой группы больных б ы ­
л а  констатирована гистаминорезистентная ахлоргидрия и у д р у ­
гой половины гипохлоргидрия.
Т а б л и ц а  4
Распределение больных первичным хроническим гастритом 
по гистологическому типу строения слизистой желудка и по возрасту
Морфолог, карт. слиз. 
желудки
Возраст в гг.
Всего
о о 4 0 -5 0 50—60 60—70 70—80 |
1. Слизистая оболочка
без изменений 1 - 1 1 1 4
2. Поверхностный
гастрит 9 ■) 0 1 1 15
4. Атроф. гастрит 1 о — 1 8
■3. Нач. атроф. гастрит 3 2 4 3 1 13
Всего .4 о П 5
!
4 ] 40
А нализируя группу больных с первичным хроническим г а ­
стритом (см. табл. 4),  состоящую так ж е  из 40 лиц, следует 
отметить следующее. Н есмотря на имеющиеся вы раж енны е ж е ­
лудочны е ж ало б ы  и повышение кислотообразовательной ф унк­
ции, у 4 больных гистологическое исследование гастробиопсион- 
ного м атер и ал а  не показало  отклонений от нормы. Поверхност­
ный гастрит был констатирован у 15 больных, в том числе у 9 
в возрасте до 40 лет. К ислотообразовательная  функция была в 
половине случаев повышенной, в половине — пониженной, в 2 
случаях  вы явлена  гистаминорезистентная ахлоргидрия.
Н ачинаю щ ийся атрофический гастрит среди больных этой 
группы констатирован  у 8 и атрофический гастрит — у 13 лиц. 
К ислотообразовательная  функция о к а зал ас ь  измененной сле­
дую щ им образом: при начинаю щ ейся атрофии гистаминорези­
стентная ахлоргидрия бы ла в 2 случаях  и при атрофии — в 8 
случаях  (в остальных — гипохлоргидрия).
О бобщ ая  в целом выш еизложенное, следует присоединиться 
к мнению тех авторов, которые не всегда находили корреляцию  
меж ду  степенью выраженности желудочных ж ал о б  и гистоло­
гически выявленными изменениями железистого ап п ар ата  слизи­
стой ж е л у д к а  {1, 2, 3 и др.]. По всей вероятности, ко вторичному 
гастриту  следует отнести так ж е  лица, выявленные нами среди 
онкологических больных с л окализацией  опухоли в легких, у 
которых, несмотря на незначительно вы раж енны е диспептиче- 
ские ж алоб ы , довольно часто обнаруж и вали сь  значительные д и ­
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строфические изменения ж елезисты х элементов слизистой ж е- 
л у дк а ;  очевидно, на первых порах недостаточность ж елезисты х 
элементов ж елу д ка  может быть компенсирована остальным  пи­
щ еварительны м трактом  [2].
Что касается  этиопатогенетических м еханизмов развития д и ­
строфических (гастритических) изменений слизистой ж е л у д к а  у 
обследованной нами группы больных с бронхокарциномой л ег ­
ких, то следует отметить несколько ф акторов. Одним из г л а в ­
ных, безусловно, является  возрастной ф актор  (4, 5], поскольку 
больные в больш инстве случаев были преклонного возраста . 
Во-вторых, желудок, явл яясь  «мембраной» м еж ду тканями, 
кровью и внешней средой [2], неоспоримо реагирует как  на экзо ­
генные, так  и эндогенные р а зд р аж аю щ и е  вещ ества. Ч асто  встре­
чающиеся периф окальные воспалительные явления (особенно 
при центральных формах рака легких),  а перед этим не так 
редко примененная противовоспалительная терапия и продукты 
метаболизм а самой раковой опухоли [6] так ж е  приводят к ф унк­
ционально-морфологической перестройке слизистой ж ел у д ка  у 
больных с бронхокарциномой легких.
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ИЗУЧЕНИЕ ПАЛОЧЕК БОАС-ОППЛЕРА ПРИ НЕКОТОРЫХ  
ЗА БОЛЕВАНИЯХ Ж Е Л У Д К А
М. Н. Воронина, А. А. «Ленцнер
Кафедра микробиологии и ЦМНИЛ Тартуского гос. университета
П алочки  Б оас-О пплера  наиболее часто описывают у больных 
раком ж елу д ка  [1— 7]. Н аш ими предыдущими исследованиями 
было показано, что встречаемость л акто б ац и л л  ж е л у д к а  — п а ­
лочек Боас-О пплера  — при хроническом гастрите и у здоровых 
не уступает таковой при раке. Из ж елудочного сока удалось 
выделить Ьас{оЪасШиз асМорЬПиз, Ь. са зе1 уаг. сазе), 1. са зе1 
уаг. гЬашпозиз, Ь. ГегтепИ и Ь. Ьгеу13, чем убедительно д о к а ­
зан а  видовая неоднородность палочек Боас-О пплера  [8— 10].
Ц елью  настоящ ей работы было изучить возможны е особен­
ности лакто б ац и л л  ж ел у д ка  при раке, хроническом гастрите и 
язвенной болезни. Этот вопрос в доступной нам литературе  со­
вершенно не освещен. Более того, до последнего времени неред­
ко палочки Б оас-О пплера  все еще считаются идентичными Ь. 
аск]орЫ1из [11, 12]. М еж ду тем такие исследования представ­
ляю т немалый теоретический и практический интерес, позволяя 
более полно познать возможны е сдвиги микрофлоры  желудочно- 
кишечного тракта  при его различной патологии; тормозятся же 
они сложностью  выделения и определения видовой п р и н ад л еж ­
ности названных микробов.
Материал и методика
Исследовался желудочный сок 80 человек: 16 больных раком и 4 полипо- 
зом желудка, 16 хроническим гастритом, 14 язвой желудка, 12 язвой двенад­
цатиперстной кишки и 18 клинически здоровых.
Больные язвенной болезнью и раком желудка находились на стационар­
ном лечении в Тартуской республиканской клинической больнице, в Тартуской 
городской клинической больнице или в стационаре Тартуского республикан­
ского онкологического диспансера. Больные гастритом состояли на диспан­
серном учете в поликлинике Тартуской городской клинической больницы. Кон­
тингент здоровых составляли студенты-добровотьцы медицинского факультета
21
ТГУ, которые не предъявляли никаких жалоб и не имели в анамнезе заболе­
ваний желудочно-кишечного тракта. Д о забора материала для бактериологи­
ческого исследования у них определялась кислотность желудочного сока, бы­
ла сделана рентгеноскопия и биопсия желудка.* У больных диагнозы были 
гистологически подтверждены во всех случаях хронического гастрита и 
полипоза, в 14 случаях рака и в 14 случаях язвенной болезни. При оценке 
желудочной секреции за нормацидность мы принимали 50—90 ед. свободной 
соляной кислоты для инсулинового и 20—40 ед. — для кофеинового раздра­
жителя секреции [13].
Чшк
Р и с .  1. Продольный и поперечный разрезы капсулы: / — за ­
глушка, 2 — корпус, 3 — ниппель капсулы, 4 — гайка, 5 — 
внутренний гибкий шланг, 6 — пружина, 7 — наружный гибким
шланг
ЯшА
Р и с. 2. Продольный разрез замка: 8 — штуцер, 9 — ниппель 
замка, 10 — трубка, 11 — накидная гайка, 12 — гибкий шланг
* Рентгеноскопия и биопсия желудка проводились канд. мед. наук 
В. Салупере, за что, пользуясь случаем, выражаем ему благодарность.
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Материал для бактериологического исследования забирали путем пункции 
желудка на операции или с помощью сконструированного нами специального 
зонда. Этот зонд состоит из двух вставленных друг в друга полихлорвини- 
ловых гибких шлангов, стальной капсулы (узел А) и замка (узел Б) (см. 
рис. 1, 2; табл. II, рис. 3, 4 и табл. III, рис. 5 ). Стерилизуют зонд кипячением. 
Для обеспечения стерильности забираемого желудочного сока пациент загла­
тывает зонд с закрытой капсулой, положение которой в желудке контроли­
руется рентгенологически. Открывают капсулу только в желудке и закрывают 
после забора материала для исследования. Принцип работы зонда: при ослаб­
лении накидной гайки замка (И ) разжимается ниппель последнего (9), фикси­
ровавший трубку (10). Проталкивание вперед трубки с прикрепленным к ней 
внутренним гибким шлангом приводит к выдвижению ниппеля капсулы (3) 
с привинченной к нему заглушкой, в результате чего открывается боковое от­
верстие заглушки. На дистальный конец гибкого шланга (12) насаживается 
стерильный шприц. С помощью последнего содержимое желудка засасывается 
через боковое отверстие заглушки в ее полость, а оттуда через отверстие в 
Центре ниппеля капсулы (3) во внутренний гибкий шланг и шприц. Чтобы за ­
крыть капсулу, трубку (10) оттягивают назад и фиксируют замком.
При выделении и идентификации лактобацилл пользовались методикой, 
разработанной на кафедре микробиологии ТГУ [14— 16]. Следует лишь до ­
бавить, что нами из схемы идентификации исключен тест определения пре­
дельного кислотообразования в молоке. Полученные результаты обрабаты­
вали статистически, вычисляя х2 п0 формуле, рекомендуемой И. П. Ашма­
риным и А. А. Воробьевым [17].
Р езультаты  и их обсуждение
Л ак то б ац и л л ы  были выделены от 38 человек: 10 больных 
раком ж елу д ка ,  1 — полипозом ж елудка ,  15 — хроническим г а ­
стритом, 3 — язвой ж ел у д ка  и 9 здоровых. У 24 из этих обсле­
дованных н аб лю д ал ась  гипо- и анацидность  и у 14 — гипер- и 
нормацидность. Количество изолированных ш таммов — 256.
П ри идентификации лакто б ац и л л  236 ш таммов отнесены н а ­
ми к 11 различны м видам, у 20 ш тамм ов удалось  определить 
только их групповую принадлежность  (см. табл. 1). Некласси- 
фицируемые л актоб ац и ллы  описаны некоторыми авторам и т а к ­
ж е в слюне [18], к але  [19] и влагали щ н ом  отделяемом [20].
Ч ащ е  всего в желудочном соке ка к  больных, так  и здоровых 
о б наруж и вали сь  Ь. ГегтепИ и Ь. асМорЬПиз (см. табл. 2).  С р ав ­
нивая встречаемость отдельных видов лакто б ац и л л  по диагно­
зам  и кислотности ж елудочного сока обследованных выясни­
лось, что при раке  ж е л у д к а  Ь. сазе1 встречается реже, а н еклас­
сифицированные бетабактерии  чаще, чем при хроническом г а ­
стрите (р < ^ 0 ,0 5 ) .  С ледует отметить, что и у больных раком  ж е ­
лудка, и у больных хроническим гастритом, ка к  правило, н аб лю ­
д ал ась  ан- и гипацидность. Л ак т о б а ц и л л яр н ая  ф лора  оказал ась  
н аиболее разнообразной  у больных хроническим гастритом, от
2 3
Т а б л и ц а  1
Видовая принадлежность изученных штаммов лактобацилл
№№/пп Вид лактобацилл Числоштаммов
1 1. Ье1уеисиз 1
2 1. аас1орЫ1и$ 80
3 Ь. заПуапиз 2
4 ь. сазе1 уаг. сазе! 16
5 ь. сазе1 уаг. гЬашпозиз 13
6 ц сазе! уаг. а1ас1ози5 6
7 1. р1ап1агит 6
8 Неклассифицированные стрептобактерии 2
9 Ь. ^егтепИ 89
10 1. ЪисНпеп 2
11 1. Ьгеу1з 19
12 1. сеПоЫозиз 2
13 Неклассифицированные бетабактерии 18
Всего I 256
которых были выделены 11 видов л акто б ац и л л  и н еклассиф ици­
рованные стрептобактерии, наиболее бедной — у больных поли- 
позом и язвой ж елудка .
Внутривидовые различия в расщ еплении углеводов и о б р а ­
зовании зерен волютина позволили сгруппировать  ш там м ы  от­
дельных видов гомо- и гетероф ерментативных лакто б ац и л л  по 
вар и ан там  ф ерм ентации (см. табл. 3 и 4 ) .  Так, например, у Ь. 
асЫорЬПиз наблю далось  7, у Ь. Ьгеу1з — 9, а у Ь. ^егтепИ — 
д а ж е  12 таких вариантов. О внутривидовых различиях  у л а к т о ­
бац илл  говорят и литературны е данны е [18, 21, 19]. М. ЬегсЬе и
О. Кеи1ег [21] различаю т по физиологическим свойствам  и био­
химической активности у некоторых видов л акто б ац и л л  д аж е  
определенные постоянные биотипы.
Весьма интересно, что 4-й вари ан т  Ь. аск1орЫ1из удавалось  
изолировать  значительно чащ е при р аке  ж елу д ка ,  чем от б о ль ­
ных гастритом (р < ^ 0 ,0 5 )  Кроме того, мож но отметить, что 2-й 
вариант  Ь. асМорЬПиз был обнаруж ен  в 4 случаях  из 14 при 
норм- и гиперацидности и только в одном случае из 24 при 
ан- и гипацидности.
П одавляю щ ее большинство изученных ш там мов всех видов 
образовы вало  в молоке больше кислоты, чем л актоб ац и ллы , 
выделенные в нашей лаборатории  из к а л а  и влагалищ ного  о т ­
деляемого  [23]. При этом палочки Б оас-О пплера ,  и зо л и р о ван ­
ные от больных гастритом, оказал и сь  более сильными кислото- 
образователям и , чем у больных раком  ж е л у д к а  ( р < 0 , 0 1 )  и у 
здоровых (р<Г0,02) О днако не было выявлено зависимости
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Т а б л и ц а  2
Встречаемость различных видов лактобацилл по диагнозам и кислотности 
желудочного сока обследованных
Вид лактобацилл
Диагноз
Всего
обследо­
ванных
Кислотность жел> 
дочного сока
рак
желудка
полипоз
желудка
хрони­
ческий
гастрит
язва
желудка здоровые
гипо- и 
анацид- 
ность
норм-и  
гипер- 
ацид- 
ность
Ь. Ье1уе1киз 1 1 1
Ь. асЫорЬПиз 8 1 7 2 6 24 14 10
Ь. заНуапиз 2 2 2
Ь. сазе1 уаг. сазе! 1 5 1 2 9 5 4
Ъ. сазе! уаг. гЬашпозиз 1 5 1 2 9 6 з
Ь. сазе1 уаг. а1ас1ози5 3 2 5 3 2
Ь. р1ап1;агит 3 1 4 3 1
Неклассифицированные стрептобактерии 1 1 2 2
Ь. ГегтегШ 7 1 12 7 27 18 9
Ь. ЪисЬпеп 1 1 2 1 1
Ь. Ьгеу13 3 4 4 11 6 5
Ь. сеПоЫозиз 1 1 1
Неклассифицированные бетабактерин 5 1 1 7 5 2
Всего 10 1 .5 3 9
_
38 24 !4
N3
СП
ьэ05 Т а б л и ц а  3
Физиологические свойства и биохимическая активность гомоферментативных лактобацилл
Вид
лактобацилл Ь. ас1<1орЫ1из
Ь. заИуа-
ГШ5
Ь. сазе! 
уаг. 
сазе!
Ь. сазе1 
уаг. 
гНатпозия
га> <Л
я 1^ ВV о
. Св
—^ сс
I.. рап1а- 
гит
Некласси­
фициро­
ванные
стрепто­
бактерии
Вариант ферментации 1 1 '
.
2
1
3 1
4 5 6 7 1 ;
1
2 1 2 1 !
;
1
2 | 1 1 2 1
Число штаммов 1
2 1
5 1 \ 65
1
4 2 1 1 1 15 1
1 2
1 [ 6 2 4 2
Г аз из глюкозы _ ,
Рост при 0,4% типоля --- — 4- 4- —
Рост при 15° С --- " 4- + + 4- ; + 4- 4- 4-
Сорбит --- — — — — — — — + + 4- + . + +  I + 4~ 4- —
Целлобиоза --- — + 4 - + + + 4- — — 4- + 4" +  1 4- 4- + 4-
Рамноза --- — — — — — — — — — — — ; + 4- 1 — — + —
Мелецитоза --- — — — 4~ 4~ 4~ 4" 4- 4- 4- +
Г алактоза + + + 4- 4 - + н- а. + + 4~ + -•1- 4~ 4~ 4~ 4- 4-
Мальтоза + + + 4- + 4* 4- + + 4~ 4~ 4- 4- 4~ + 4- +
Сахароза + + + 4- _и + 4- + + + + 4- . 4- 4- 4~ 4- 4- 4-
Манноза + 4~ 4~ + 4- 4- 4- 4- + + + + 4* 4- 1 4- 4- 4- 4-
Лактоза 4* + + + + 4- 4- 4- + + + 4- 4" 4- 1 — 4- + 4~
Салицин --- — — — + 4- + Л- — 4" 4- + + 4- 4- 4- 4- 4*
Маннит — + — 4- — — 4- + + 4- + 4- 1 + 4- 4- 1 + 4- »4~
Зерна волютина -- — — — — 4- — + — — — + — _|_| 1 — — —
% кислоты в молоке СОгп
0,
9—
1,
0
0,
6—
3,
6
<м
0,
5—
3,
0
1,
0—
2,
0
1.
9—
2,
4
о '
о
1,
4—
3,
0
СЧ
Г".
со °°, 1!
0,
1—
0,
4
1,
4—
1,
8
1,
5—
3,
4
с4
Т а б л и ц а  4
Физиологические свойства и биохимическая активность гетероферментативных лактобацилл
Вид
лактобацилл Ь. Гегшеп!! Ь. ЬгеУ15ал
Вариант ферментации
Число штаммов
Г аз из глюкозы
Рост при 0,4% типоля
Рост при 15° С
Сорбит
Целлобиоза
Рамноза
Мелецитоза
Галактоза
Мальтоза
Сахароза
Манноза
Лактоза
Салицин
Маннит
Зерна волютина 
% кислоты в молоке
31 4
1 3 19 3 1
10
15
11 12
.4- -Ь +  +  +  +  +  +  4- +  +  4-
---------- +  +  +  +  -г +  +  +  Н-
+  4- 4- +  4- 4- 4 - 4 -  4- +  4- ++  + + _  +  + +  + +  + +  +
-------- + ------------------- 1- +  +  +  +
— +  4 - 4 -  — 4 - 4 -  — 4- 4 - 4 - 4 -
- 4 - -------- 4- - 4-
+  4-
СМ см со 00_ 
—Г —Г о' — 00©“
4-
+
+
+
4-
4-
ю
1 I 1
+  +  + 4" 4* _г 
- 4 - 4 - 4 -
+  
-  +  
+  +
+  +  +  +  +  +  +
+  +  +  +  +  +  +
4- +  4- +  — — —
+  4 - 4 - 4 - ----- +
+  +  +  + --------------
--------- +  +  _  +  _
-  +  -  + ------- +
О СМ 1С
+  +  
г  4- 
+  -  
+  -
-  (О О 00 СМ — СО — — см см см
о “ —" — о' о  о ” о ' о ' о ' о ' о ' о'
—< см 
о" о"
ел та оо см 
о ” о* — о"
00 со 
о' о
+
+
+
ю
о '
Некласси­
фицирован­
ные бета- 
бактерии
+
+
+
+
+
00
о*
1 1 1 2
2 15 1
+ +
+ + +
+ ----- —
4-
4-
+
+
4-
4-
ЙМ
пп
1
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
Видовой состав палочек Боас-Опплера по диагнозам и кислотности желудочного сока обследованных
Т а б л и ц а  5
Сочетания видов 
лактобацилл
Н
а
а, з, са, Г, Ъг
а, сс, сг, Г
а, сс, сг, I, Ьг
а, сс, сг, Г, нб
а, сс, Г
а, сг
а, сг, р, I'
а, сг, I
а, р, Г
а, не,
а, 1'
а, Г, Ьг
а, Г, нб
а, нб
5, р, Г, Ьг 
сс
сс, сг, са,
сс, сг, са, Ьи
сс, са, не, (
Ьг
Ьи
Число случаев
по диагнозам по кислотности желудочного сока
рак
желудка
полипоз
желудка
хрониче­
ский га­
стрит
язва
желудка
всего
здоровые
7
гипо- и 
анацид- 
ность
гипер- и
норм-
ацидность
10
22 сс, са. Ьг 1 1
23 сг, Г 1 1 1
24 Р 1 1 1
25 ! ? 1 1 1 2 1
26 1 Г, Ьг 1 1 1
27 , с 1 1 1
28 I
!
нб 1
1
1 1
Всего 10 1 15 ! ........3 ' ! 9 38 | 24 1‘
О б о з н а ч е н и я :  Ь — Ь.Ье^еИсиз, а — Ь. ас1с1орЫ1и5, з 1.. заПуипиз, сс —- 1^ . сазе! \аг.  сазе!, сг — Ь. 
уаг. гЬашпозиз, са — Ь. сазе1 уаг. а1ас!озиз, р — Ь. р1ап1агит, не — неклассифицированные стрептобактерии,
Ь. ГегтегШ, Ьи — Ь. ЬисНпеп, Ьг I. Ьгеччз. с — Ь. сеПоЫозиз, нб - -  неклассифицированные бетабактерии
с а зо1 
Г -
ю'О
между встречаемостью  лактобац и лл  с повышенным кислотооб- 
разованием  и кислотностью ж елудочного сока.
З ер н а  волютина обнаруж ены  как  у гомо-. так  и у гетерофер- 
ментативных л актоб ац и лл . У Ь. ГегтепИ они чащ е отмечались в 
желудочном соке здоровых, чем у больных раком  ( р < 0 , 0 5 ) .
Видовой состав палочек Б оас-О пплера  о к а зал ся  у отдельны х 
обследованных неодинаковым (см. табл. 5). У 3 больных хрони­
ческим гастритом и у одного раком ж е л у д к а  было найдено д а ж е  
5 различных видов лактобац и лл . Только в 8 случаях  выделен 
один вид, в 9 — 2, в 10 — 3 и в 7 — 4 вида лакто б ац и л л .  В ж е л у ­
дочном соке 23 обследованны х из 38 наблю дали сь  различны е 
индивидуальны е сочетания видов лактобац и лл . О тдельны е ком ­
бинации найдены у нескольких обследованных. Так, например, 
у 5 человек изолированы  Ь. аас1орЫ1из, Ь. ГегшепИ и Ь. Ъгеу15, 
у 4 — Ь. аас!орЫ1из и Ь. ГегшепИ и т. д. Видовой состав палочек 
Боас-О пплера  не зависел  от диагноза  обследованны х и кислот­
ности ж елудочного сока. М ож но лиш ь отметить, что одновре­
менно по 4— 5 видов наиболее часто встречалось  у больных 
хроническим гастритом.
И так, наиболее часто в желудочном соке как  здоровых, так  
и больных, независимо ог кислотности, встречаю тся Ь. ГегшепК 
и Ь. асМорЬПиз — виды, которые по О. Кеи1ег [23, 24] состав­
ляю т  облигатную  лакто б ац и л ляр н у ю  ф лору ж елудочно-киш еч­
ного тр ак та  здоровых. В свете исследований К. *1. ОиЪоз с соав­
торам и [25], согласно которым л акто б ац и л лы  и анаэробны е 
стрептококки могут быть в слизистой ж елу д ка ,  каж ется  п равдо­
подобным, что находящ иеся там  л акто б ац и л лы  относятся имен­
но к Ь. [егшеп11 и Ь. асМорЬПиз.
О тмечались некоторые особенности палочек Б оас-О пплера  
по группам обследованных, главны м образом  у больных раком 
ж елуд ка ,  по сравнению с больными хроническим гастритом. Н и ­
какой зависимости особенностей палочек Б о ас -О п п лера  от кис­
лотности желудочного сока установить не удалось. М ож ет  быть, 
желудочный сок содерж ит какие-то еще не известные факторы, 
влияю щ ие на лактобациллы . Такое предполож ение согласуется 
с исследованиями V Ва1агз и V Уагго [26], которые описываю т 
некоторые ф акторы  ж елудочного сока, действую щие на отдель­
ные энтеробактерии.
Заключение
В желудочном соке как  здоровых, так  и больных раком  и 
хроническим гастритом из отдельных видов л акто б ац и л л  п р ев а ­
лирую т Ь. ГегшепИ и Ь. асМорЬПиз. У больных раком  ж е л у д к а  
по сравнению с больными хроническим гастритом н аб лю д ал и сь  
различия во встречаемости Ь. сазе], неклассиф ицированны х бе-
30
табактерий , 4-го вари ан та  Ь. асШорЬНиз и лакто б ац и л л  — си л ь ­
ных кислотообразователей. У здоровых чаще, чем у больных 
раком, встречались  ш таммы Ь. ГегшепИ с зернам и волютина. 
П алочки  Б оас-О пплера, изолированные от больных гастритом, 
оказали сь  более сильными кислотообразователями, чем у здоро­
вых. Н икакой  зависимости особенностей палочек Б оас-О пплера 
от кислотности желудочного сока установить не удалось.
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А 8 Т 1ШУ ОР ТНЕ ВОАЗ-ОРР ЬЕК ВАС 1ЬЫ 
114 ЗОМЕ С А 5 Т Р 1С 0 1 5 ЕА8 ЕЗ
М. У огопта, А. Ьепгпег
Я и т  гп а г у
ТНе а т  о[ ххогк хуаз 1о з1ис1у ргоЬаЫе ресиПагШез о[ 
^аз1пс  1ас1:оЪасПИ т  §аз1пс сапсег, сЬгошс §аз1гЙ15 апй рерИс 
и1сег. ТЬе ^аз1:пс ]'и1се о! 80 регзопз, 13 раИеп15 хуйЬ с а г с т о т а  
уеп!г1сиП, 4 хуйЬ ро1уроз1з уеп1псий, 16 хуйЬ §аз{гШз сЬ го т с а ,
14 хуйЬ и к и з  уеп1:пси1], 12 хуйЬ и к и з  с1иос1ет апс! 18 сНшсаПу 
ЬеаЙЬу регзопз, хуаз 1'пуезИ^а1;её. ТЬе сИа§по515 оГ сЬгошс 
§аз(гЙ 1з XVаз сопйгтес! Ь1з1о1о^1са11у т  а11 сазез. Коеп1^е- 
позсору апс! §аз1гоЫорзу хуеге тас1е о! 1Ье аЬоуе тепИопес! 
ЬеаЙЬу регзопз. ТЬе даз1:пс ]шсе (ог гтсгоЪю1о^1са1 апа1уз1з 
хуаз оЫ атес! ироп 1Ье орегаНоп Ъу гпеапз оГ з1 о тас Ь  рипс!иге 
ог Ъу и з т ^  а з р е а а й у  сопз1гис1ес1 1иЬе. \Уе и зеё  т е Ш о ё з  
хуогкеё ои! т  1Ье М1сгоЫо1о^1са1 О ераг1теп1 о! Таг1и 51а1е 
11туег5Йу (ог {Ье 13о1а1юп ап<1 М епШ каН оп  о[ 1ас1оЬасйН.
Ьас1оЬасЙП хуеге 1зо1 а1ей 1гот  38 регзопз: 10 раИегйз хуйЬ 
§аз1пс  сапсег, 1 хуйЬ ^аз1пс  ро1ур1, 15 хуйЬ с Ь г о т с  ^аз1гЙ15,
3 хуйЬ §аз1пс  и1сег ап ё  9 ЬеаЙЬу регзопз. 24 оГ 1Ье е х а т т е с !  
регзопз Ьай Ьуро- ог асЫ огЬ уёпа  апс! 14 Ь аё  ЬурегсЫ огЬуёпа 
ог погта1  асМ йу. О! 256 з 1 г а т з  о! 1ас1оЪасПН, 1зо1а1ес1 й о т  
1Ье ^ а з !п с  _)шсе, 1 з 1 г а т  хуаз 1с1еп1Ше(1 аз Ь. Ье1уеИсиз, 80 аз 
Ь. ааёорЬ П и з , 2 аз Ь. заИ уагш з, 16 аз Ь. сазе1 уаг. са зе1, 13 аз 
I с а з е 1 уаг. гЬашпозиз, 6 аз Ь. с а зе1 уаг  а1ас1озиз, 6 аз Ь. р1ап- 
1 аги т ,  89 аз Ь. [е гтеп И , 2 аз Ь. ЬисЬпеп, 19 аз Ь. Ьгеу13 апй 
2 аз Ь. сеЙоЫозиз. Нохуеуег, Й \уаз с М е г т т е с !  1Ьа1; 20 з 1 г а т з  
Ъе1оп^ес1 1о Ше §гоирз 51гер1оЪас{епит ог Ве1аЪ ас1епит.
Ь. ГегтепИ апс! Ь. асМорЬПиз ргеуаИес! т  1Ье § газ !г1с ]шсе 
о! 1Ье раИеп1з апс! ЬеаЙЬу регзопз. АссогсНп^ 1о Ше т у е з Ь ^ а -  
{юпз оГ ЭиЬоз е! а1. (1967), Ше аи!Ьогз ехргезз 1Ье а з з и т р -  
1юп 1Ьа1 п ат е 1 у  1Ьезе зрес1ез аге зйиа{ес! т  Ше т и с о з а  о( 
1Ье з !о т а сЬ .  ипс1аззШес1 Ъе1аЪас1епа апс! Ше 41;Ь у а п а п !  о( 
Ь. ас1(1орЫ1и5 хуеге (оипс! 1п ^аз1г1с сапсег раНеп1:5 т о г е  оЙеп 
апс! Ь. сазе1 гагег 1Ьап 1п сЬгоп1с ^аз1;гЙ15 (р < ^ 0 ,0 5 ) .  ТЬе 
[о гтаН о п  о! уо1иИп ^ г а т й е з  хуаз т о г е  !^е^иеп^ 1п 1Ье §аз!г1с 
]и1се о! ЬеаЙЬу регзопз 1Ьап 1п сапсег ра11еп1з ( р < 0 , 0 5 ) .  ТЬе 
Воаз-Орр1ег ЬасИН, 1зо1а1е<1 й о т  1Ье ^аз1г1115 ра{1еп1з ргойисес! 
т о г е  асМ 1п т й к  Шап 1Ье ЬасИЙ 1 го т  сапсег ра^еп^з ( р < 0 , 0 1 )  
апс! ЬеаЙЬу регзопз (р < ^  0,02). N 0 ёерепёепсе  о! ^аз!г1с 1ас1:о- 
ЬасйП ресиПагЙ1ез оп 1Ье ^аз1г!с ;)'шсе ас1с!йу хуаз !оипс1.
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МОРФОЛОГИЯ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ Ж Е Л У Д К А  
ПРИ РАЗНОЙ КИСЛОТООБРАЗОВАТЕЛЬНОЙ  
СПОСОБНОСТИ ЕГО
Р. А. Крампе, Ю. Я. Лея
Латвийский НИИ экспериментальной и клинической медицины М3 ЛССР
Клиника ежедневно требует применения диагностических ме­
тодов исследования функционального и морфологического со­
стояния ж елудка .  К настоящ ем у времени предлож ено много ме­
тодов исследования кислотообразовательной и двигательной 
деятельности ж елудка .  О днако они еще далеко  не совершенны 
и с каж ды м  годом модифицируются. Одним из новых методов 
изучения кислотообразовательной функции ж елудка ,  наряду  с 
его моторикой, является гастрополиграфия. Установлено, что 
результаты  методов отсасывания желудочного сока часто значи­
тельно отличаются от результатов гастрополиграфии [1].
В связи с новыми данными о желудочном кислотообразова- 
нии, полученными гастрополиграфией, возник существенный во­
прос о сопоставлении этих данных с морфологической картиной 
слизистой оболочки ж елудка .  Этому вопросу и посвящена н а ­
стоящ ая работа.
В последние годы аспирационная гастробиопсия признается 
одним из основных методов диагностики различных, в том числе 
и воспалительных, заболеваний  слизистой оболочки ж елудка .  
Применение этого метода позволяет изучать гистологические и 
гистохимические изменения слизистой оболочки, д авать  их х а ­
рактеристику при разны х патологических состояниях [2— 9]. И с­
пользование специальных гистохимических методов дает  воз­
можность получить более детальное представление об обмене 
веществ слизистой оболочки при хронических изменениях ее и 
глубж е проникнуть в сущность как  структурных, так  и ф ункцио­
нальных изменений.
И сходя из таких соображений, мы избрали  для  х ар актер и ­
стики морфологической картины слизистой оболочки ж елу д ка  
у больных метод аспирационной гастробиопсии.
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Методика
Функциональное состояние кислотообразовательного аппарата желудка 
•исследовалось гастрополиграфом, сконструированным в Латвийском научно- 
исследовательском институте экспериментальной и клинической медицины М3 
ЛССР под руководством канд. мед. наук Е. Ю. Линара. При этом исполь­
зовался трехканальный рН-зонд, оборудованный оливами для исследования 
рН корпуса, интермедиарной и антральной частей желудка. Датчиками внут- 
рижелудочного рН служили сурьмяно-каломелевые электроды. Гастрополи­
графом проводилась непрерывная и одновременная чернильная запись на 
бумаге упомянутых показателей желудочного кислотообразования у больных.
Как уже отмечалось, слизистую оболочку желудка для ее морфологиче­
ского изучения мы получили при помощи метода аспирационной гастробиоп­
сии. Тонкий зонд гастробиопсии вводился больным перорально. Положение 
его в желудке всегда контролировалось рентгеноскопически. Слизистую обо­
лочку мы брали всегда из интермедиарной части желудка у малой кривизны.*
Положение зонда гастрополиграфа также контролировалось рентгеноско­
пически. Следовательно, при наших исследованиях мы получали сведения 
как о кислотообразовательной функции корпуса, интермедиарной и антраль­
ной частей желудка, так и о морфологической картине строго определенного 
участка слизистой оболочки — интермедиарной части.
Слизистую оболочку желудка, полученную методом аспирационной гастро­
биопсии, мы исследовали гистологически и гистохимически. На криостатиче- 
ских срезах и отпечатках определяли активность сукцинатдегидрогеназы  
нитро-синим тетразолием по методу Нахласа. Активность фермента оценива­
лась визуально по интенсивности отложения гранул формазана в клетках 
слизистой оболочки желудка.
В каждом случае материал фиксировался смесью Карнуа и заключался 
в парафин. Обзорные срезы окрашивались гематоксилин-эозином и пооводи- 
лась ШИК-реакция.
Результаты  и их обсуж дение
Гастрополиграфическое исследование кислотообразователь­
ной деятельности ж елу д ка  и гастробиопсия его интермедиарной 
части проведены у 42 больных с разной  кислотообразовательной 
способностью ж елудка .  Сопоставление п оказателей  состояния 
желудочного кислотообразования, полученных в упомянутых ис­
следованиях, приведено в таблице 1.
Из таблицы  видно, что м еж ду морфологической картиной 
слизистой оболочки ж елу д ка  и гастрополиграф ическим и пока­
зателям и  ее кислотообразования существует тесная  в заи м о ­
связь. Так, лиш ь норм альная  и усиленная кислотообразователь-
* В связи с малыми размерами интермедиарной зоны желудка при заса­
сывающей гастробиопсии чрезвычайно трудно получить кусочек из этой части. 
Биопсионный зонд, как правило, упирается на большую кривизну. (Ред.)
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Таблица  1
Сопоставление морфологических и функциональных показателей состояния 
кислотообразовательного аппарата желудка
Количество больных
Функциональное состояние
Нормацидность
Гиперацидность — непре­
рывное кислотообразова- 
ние
Непрерывное кислотообра- 
зование средней интенсив­
ности
Субацидность — непрерыв­
ное кислотообразование
Субацидность с нейтраль­
ным исходным состоя­
нием
Кислотообразовательная 
способность желудка со­
хранена до показателей 
субацидности
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Ос. и н кга со
О с
О  — СП Си О ■=. 3^
Г истаминорефрактерная 
анацидность
ная способность ж елу д ка  в большинстве случаев х ар актер и зо ­
вались неизмененной слизистой оболочкой или поверхностным 
гастритом. У больных с непрерывным кислотообразованием ж е ­
лу дка  средней интенсивности, с субацидностью — непрерывным 
кислотообразованием  и с субацидностью с нейтральным исход­
ным состоянием в основном наблю дались  атрофические измене­
ния слизистой оболочки. Ещ е более выраженными были эти 
атрофические изменения у больных с сохраненной кислотообра-
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зовательной способностью желудочных ж елез  до показателей  
субацидности (кислотообразование ж ел у д ка  н аб лю д алось  лиш ь 
после инъекции гистамина) и у больных с гистам инреф рактер- 
ной анацидностью, из которых поверхностный гастрит был 
обнаруж ен  лиш ь у одного больного, в то врем я как  у 3 вы яви ­
л ась  атрофия слизистой ж елу д ка  и у 2 — атроф ия слизистой 
ж елудка  с кишечной метаплазией.
Активность сукцинатдегидрогеназы  (С Д Г) оп ределялась  у 
26 больных (таблица 2) Б ы ло установлено, что активность на-
Т а б л и ц а  2
Активность сукцинатдегидрогеназы у 26 больных с разной 
кислотообразовательной способностью желудка
Функциональное состояние кислото­
образовательного аппарата желудка высокая
Активное
средняя
гь СДГ  
низкая не п©ка- зывается
Нормацидность 2 0 1 0
Гиперацидность — непрерывное кис­
лотообразование 5 3 0 0
Непрерывное кислотообразование 
средней интенсивности 0 2 0 0
Субацидность — непрерывное кис­
лотообразование 0 0 3 0
Субацидность с нейтральным исход­
ным состоянием 1 2 2 0
Кислотообразовательная способность 
желудка сохранена до показателей 
субацидности 0 0 2 0
Гистаминорефрактерная анацидность 0 0 2 1
званного ф ерм ента находится в прямой зависимости  от кислото­
образовательной  способности ж елудочны х желез. П ри  этом н у ж ­
но отметить, что п араллели зм  м еж д у  активностью сукцинатде­
гидрогеназы, с одной стороны, и кислотностью ж елудочного  со­
ка, с другой, при ф ракционном зондировании ж е л у д к а  установ ­
лен нами уж е раньш е [10].
И з  таблицы  2 следует, что высокая активность С Д Г  н аб л ю ­
д ал ась  у больных с нормацидностью ж елу д ка  и с гиперацид-
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ностью — непрерывным кислотообразованием. Непрерывное 
кислотообразование средней интенсивности, субацидность — 
непрерывное кислотообразование и субацидность с нейтральным 
исходным состоянием желудочных ж елез  в основном сопровож ­
дались  средней и низкой активностью С Д Г  Одновременно у 
больных с сохраненной кислотообразовательной способностью 
ж елу д ка  до показателей  субацидности и у больных с гистамин- 
реф рактерной  анацидностью выявилась  низкая активность С Д Г  
У одного больного с гистам инрефрактерной анацидностью  ж е ­
лудка  активности С Д Г  вообще не установлено.
Выводы
1. М еж ду морфологической картиной слизистой оболочки 
ж е л у д к а  и гастрополиграфическими п оказателям и  ее кислото­
образовательной  функции существует гесная взаимосвязь.
2. Активность сукцинатдегидрогеназы зависит от кислото­
образовательной способности желудочных желез.
3. Методы функционального и морфологического исследова­
ния кислотообразовательного ап п арата  ж елу д ка  — гастрополи­
граф ия и аспирационная гастробиопсия — легко исполнимы, д о ­
полняют друг друга и их можно рекомендовать для широкого 
клинического применения.
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К. Кгашре, .1. Ье^а
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ТЬе е з ^ т а И о п  о! т ! г а ^ а з 1 п с  рН  т  3 раг1з о? 1Ье з1отасЬ  
д 1уез т о г е  сгесНЫе т ^ о г т а М о п  аЬои! 1Ье зесге1огу аЬПНу о! 1Ье 
§аз1:пс т и с о з а  1Ьап 1Ье те1Ь ойз соппес1ес1 \уИ;Ь 1Ье еуасиаНоп 
о! ^аз1пс  ]шсе.
ТЬе §аз1горо1у^гарЫс е з ^ т а Н о п  о! рН ап ё  Ше даз1гоЫорзу 
т  42 раИеп1з дуеге сагпес! ои1. ТЬе асИуЛу оГ 1Ье з и с с т а ! -  
(1еЬус1го^епазе \уаз езИша^ес!.
Оаз1горо1у^гарЫс рН  т е а з и г е т е г й з  аге с1озе1у соппес1ес1 
ш Ш  Ше г т с г о з с о р к а !  з!гис!иге о! 1Ье ^ а з ! п с  т и с о з а .  ТЬиз, 
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зесгеИоп Ьас1 а п о гта1  ^аз1:пс т и с о з а  ог зирегПс1а1 даз1п1л5. 
РаМегйз шИЬ гейисеё зесгеИоп аЫШу Ьас! ап а1горЬу оГ Ше 
даз1пс  т и с о з а  а! у а п о и з  ёедгеез.
ТЬе асИуНу оГ 1Ье зи с с т а М е Ь у ё г о ^ е п а з е  о[ 1Ье ^аз1пс 
т и с о з а  13 йерепйеп! оп Из зесгеНоп аЫШу. ТЬе асИ уйу о! 1Ыз 
е п г у т е  ш аз тсгеазес!  т  ра{1еп{5 луИЬ Ы^Ь ^аз1:пс зесге!огу 
апс! десгеазес! т  {Ьозе \У11Ь гейисеё зесге1;огу аЫШ у о! 1Ье 
^ а з ^ п с  т и с о з а .
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ГАСТРОГАСТРИН И ЕГО ОТНОШЕНИЕ К НЕРВНОЙ
СИСТЕМЕ
И. Т. Курцин, Л. Н. Гуляева
Институт физиологии им. И. П. Павлова АН СССР
Современное представление о гормональной ф азе  ж елу д о ч ­
ной секреции опирается на много раз  воспроизводимый в р а з ­
личных л аб оратори ях  мира факт, что химические и механиче­
ские р азд р аж ен и я  слизистой оболочки денервированного пило- 
роантрального  ж елудочка или экстракты  из нее, вызываю т сек­
рецию кислого сока из денервированного ф ундального ж е л у ­
дочка.
В наших опытах на собаках  с изолированными по П авлову 
и Гейденгайну ж елудочкам и  мы постоянно отмечали хрониче­
ские изменения секреторной активности ф ундальны х ж елез  ж е ­
л у д к а  не только в период сложнореф лекторной, но и в период 
нервно-гуморальной ф азы  при экспериментально вызванном не­
врозе ,[1— 5], при действии химических возбудителей секреции 
после р азд р аж ен и я  механорецепторов ж елу д ка  [2, 3] и вслед за 
экстирпацией премоторных или лимбических полей коры голов­
ного мозга [6, 7].
О днако всех этих фактов еще недостаточно, чтобы поло­
жение о регулирующей и контролирующей роли нервной систе­
мы в отношении гастрогастрина и его функции стало общ еприз­
нанным. К тому ж е  в литературе имеется немало противореча­
щих этому положению ф актов [8]. Н а сто ящ ая  работа, выполнен­
ная нами за последние два  года, преследовала  цель показать  
зависимость процесса образования гастрогастрина и процесса 
возбуж даю щ его  действия его на секреторные клетки ф у н д ал ь ­
ных ж елез  ж елу д ка  от нервных влияний.
Методика
Исследования проведены в хронических опытах на 7 собаках с фистулой 
желудка и с двумя изолированными по Павлову и Гейденгайну желудочками. 
Желудочек из пилороантральной области использовался для образования гор­
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мона гастрогастрина, а другой — из фундальной области желудка — для 
определения секреторной реакции на действие эндогенного гормона. У отдель­
ных собак, кроме пилороантрального, было два фундальных желудочка, пав­
ловский и гейденгайновский. Фундальные желудочки по возможности выкраи­
вались одного и того же размера. Денервация достигалась отсечением малень­
кого желудочка от большого и смазыванием стенок сосудов, подходящих к 
ним, 5%-ным раствором карболовой кислоты. При операции гастроэнтероана­
стомоз не накладывался, проходимость желудочно-кишечного канала восста­
навливалась путем сшивания выходной части желудка с остатком пилориче­
ской части. Систематические опыты на животных начинались спустя несколь­
ко недель после хирургической операции. В качестве стимула для образования 
(или освобождения) гормона применялось орошение слизистой оболочки пило­
роантрального желудочка 20 мл 5%-ного раствора пептона через каждые 7 ми­
нут в течение 4 часов. Секреторная реакция клеток фундальной области ж е­
лудка определялась по величине латентного периода, количеству и качеству 
(кислотность, пепсин) сока. Была проведена серия опытов с изолированным 
кормлением собак 200 г сырого мяса и кормлением в сочетании с орошением 
слизистой оболочки пилороантрального желудочка. У некоторых собак одно­
временно изучалось состояние гипофиз-адреналовой системы по концентрации 
кортикостероидов в плазме крови (флюорометрический метод). Это исследо­
вание было проведено совместно с М. С. Серегиным. У трех собак была вы­
работана система условных слюноотделительных рефлексов и был вызван 
экспериментальный невроз по Павлову.
Результаты и их обсуждение
П реж де, чем приступить к решению поставленной задачи, 
мы на наших подопытных собаках  воспроизвели основной факт, 
свидетельствующий о сущ ествовании гормонального механизма 
возбуж дения ф ундальны х ж елез  ж елу д ка .  Опыты, поставленные 
на собаках  с двум я полностью изолированным и от большого ж е ­
лудка  и денервированными ж елудочкам и, показали , что дей­
ствительно химическое р азд р аж ен и е  слизистой оболочки лиш ен­
ного экстрагастральной  иннервации пилороантрального  ж е л у ­
дочка вызы вает секрецию кислого желудочного  сока из так ж е  
лишенного экстрагастральной  иннервации ж елудочка  ф ундаль­
ной области ж елу д ка  (табл. 1).
Получив такие данные, мы повторили опыты после местной 
атропинизации пилороантрального  ж елудочка  и могли убедить­
ся в том, что выключение холинергической иннервации почти 
полностью снимает гормональный эффект. То ж е  самое, судя по 
литературны м данным, бывает и при выключении афферентной 
иннервации кокаином. С ледовательно, процесс образования  
гастрогастрина осущ ествляется с помощью местного и нтрам у­
рального нервного механизма.
Д альнейш ие опыты показали, что большое значение в этом 
процессе имеют и центральны е нервные механизмы. Так, секре-
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Т а б л и ц а  1
Секреция сока из полностью денервированных фундального 
и пилороантрального желудочков при орошении слизистой оболочки 5%-ным 
раствором пептона у собаки «Пегаш»
Время,
в час
Количество 
сока, в мл
Кислотность, в тит- 
' рационных едини- 
! цах *
!
рН
Переваривающая 
сила, в мм
1 2.1 < 0/10 6 0
2 3.0 0/19 5 0
3 3.7 20/56 3 4
4 3.8 38/63 2 12
Всего | 12.6 Латентный период секреции — 24 мин
ция кислого желудочного сока полностью денервированного ф ун­
дального  ж елудочка  возникает при р азд раж ен ии  интакгного 
ж елудочка  раньш е и бывает более обильной и кислой, чем при 
р азд р аж ен ии  денервированного пилороантрального ж елудочка  
(табл. 2)
Т а б л и ц а  2
Сравнительные данные секреции сока из полностью денервированного 
фундального желудочка при орошении раствором пептона пилороантрального 
желудочка, лишенного экстрагастральной иннервации (а ) и сохраняющего
ее (б )
Время, 
в час
Кол-во 
сока, в мл
КИСЛОТНОСТЬ, ;
в титрацион- рН 
ных единицах
собака «Ника»
а
Количество 
сока, в мл
Кислотность, 
в титрацион- 
ных единицах
собака «Бишка»
1 0.0 0/0 0 1 0.9 ' 2 36/42
2 0.2 0/20 4 1.7 1 1 1 46/653 0.5 10/20 0 1.7 ! 1 ! 48/59
4 1.0 20/32 0 |
!
2.2 ! 1 ! 64/84
Всего 1.7 6.5
Латентный период секреции
1 час 40 мин
Латентный период секреции 
32 мин
* Здесь и в других таблицах цифры в числителе — величина свободной 
соляной кислоты, а в знаменателе — величина общей кислотности сока.
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Стало быть, сохранение нервной связи депо гастрогастрина' 
с мозговыми центрами является  весьма существенным о б сто я­
тельством в процессе выработки гормона.
В аж ное значение экстр агастр альн ая  иннервация имеет и в 
процессе действия гормона на секреторные клетки ж елу д ка .  Мы 
провели опыты на собаках  с трем я изолированными ж е л у д о ч к а ­
ми и установили, что химическое р азд р аж ен и е  п и л о р о ан тр аль ­
ного ж елудочка  вы зы вает из павловского ф ундального  ж е л у ­
дочка в 2— 3 р аза  большую  секрецию кислого ж елудочного сока, 
чем из гейденгайновского (табл. 3).
Т а б л и ц а  3
Сравнительные данные о секреции сока из павловского и гейденгайновского 
желудочков дна и тела желудка при орошении раствором пептона 
денервированного пилороантрального желудочка у собаки «Орлик»
Павловский желудочек Гейденгайновский желудочек
Время, 
в час Количество 
сока, в мл
Кислотность 
сока, в тит- 
рационных 
единицах
рн
Количество 
сока, в мл
Кислотность 
сока, в тит- 
рационных 
единицах
рН
1 2.3 48/58 1 0.0 0/0 0
2 2.3 116/132 1 1.3 42/62 1
3 1.7 94/106 1 1.0 66/82 1
4 0.6 70/96 1 0.2 0/0 0
Всего 6.9 2.6
Латентный период секреции — 15 мин Латентный период секреции — 
60 мин
Очевидно, полноценное возбуж дение желудочны х ж елез  гаст- 
рогастрином происходит в том случае, когда сохраняю тся 
экстрагастральны е нервы. Если учесть, что атропинизация ж е ­
лудочка, выкроенного из дна и тела ж елу д ка ,  резко изменяет 
его реакцию  на действие гастрогастрина [7], то мож но сказать , 
что и в самом процессе гормонального возбуж дения секреции 
сущ ественная роль принадлеж ит холинергической нервной си­
стеме.
Д ал ее  серией наших опытов было установлено, что гормо­
нальн ая  регуляция секреторных клеток ж е л у д к а  н аруш ается  и 
при экспериментальном неврозе. Это наруш ение бы вает  д л и ­
тельным, соответственно срокам расстройств высшей нервной 
деятельности, имеет волнообразный характер  и исчезает с н ор­
мализацией функций коры головного мозга. Н аруш ения секре-
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ции бываю т более продолжительными и протекают на более 
высоком уровне в тех случаях, когда пилороантральный или. 
ф ун дальн ы й  желудочки сохраняю т связи с центральной нервной 
системой.
Видимо, известную роль играет непосредственное влияние 
нервных импульсов на клетки, продуцирую щие гормон гастро- 
гастрик, и секреторные клетки. Не исключено значение и о б р ат ­
ной нервной импульсации с ж елудка ,  как  с патологически изме­
ненного органа. Д ен ервац ия  желудочков не предохраняет гор­
мональный механизм от невротических изменений. По всей в е ­
роятности, они обусловлены включением в патологическую р еа к ­
цию гипофиз-адреналовой системы, так  ка к  при неврозе были 
обнаруж ены  такие ж е  волнообразны е сдвиги в инкреции корти­
костероидов, какие наблю дались  и в желудочной секреции.
Приведенные данные, как  нам каж ется , убедительно дем он­
стрируют большое значение нервной системы в процессе о б р азо ­
вания самого гормона гастрогастрина и действия его на секре­
торные клетки. Спраш ивается , какое место заним ает  горм он аль­
ный механизм возбуж дения желудочны х ж елез  в общей слож но­
рефлекторной реакции ж елу д ка?  Мы провели две серии опытов 
с обычным приемом 1200 г мяса, но в одних случаях орошения 
раствором пептона не проводилось, а в других оно проводилось 
ср азу  ж е  после еды и п родолж алось  4 часа. Было установлено, 
что во вторых случаях  объем секреции сока в 4 р а за  больше, 
чем в первых случаях. Н а  основании этих данных мы вправе 
говорить, во-первых, о наличии между нервным и гормональным 
механизм ам и возбуж дения желудочных ж елез  определенного 
синергизма и, во-вторых, о гастрогастрияе как  о промежуточном 
звене сложнореф лекторной реакции.
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ИСС ЛЕДОВАНИЯ ПО ФИЗИ ОЛОГИИ ПИЩЕВАРЕНИЯ НА 
КАФЕДРЕ  ФИ ЗИ ОЛО ГИИ ТАРТУСКОГО (б. Д ЕР ПТС К О ГО)  
УНИВЕРСИТЕТА СЕРЕДИ Н Ы  XIX СТОЛЕТИЯ
Э. Г Кяэр-Кингисепп
Кафедра физиологии Тартуского гос. университета
Страстным инстинктом еды на­
стойчивая и неустанная природа тес­
но связала искание, добывание еды 
с началом ее обработки в организме.
И. Павлов.
Лекции о работе главных пищевари­
тельных желез. СПб., 1897, стр. 109.
Среди экспериментальных исследований в области  ф изиоло­
гии пищ еварения середины XIX столетия выдаю щ ееся место 
заним аю т работы, проведенные на каф едре  физиологии Т ар т у ­
ского (б. Дерптского) университета. З а ве д о в ал  кафедрой проф. 
Ф. Биддер  (с 1844 по 1869 гг.). доцентом каф едры  был Карл 
Ш мидт (с 1847 г.) .  впоследствии профессор химии естественно­
математического ф акультета  (до 1892 г.) [1]. Н а  каф едре  уси­
ленно изучалась  физиологическая деятельность различных о р га ­
нов пищ еварительной системы: слюнных желез, ж елез  ж ел у д ка  
и поджелудочной железы , печени, тонкой и толстой кишок. П од  
руководством Ф. Б иддера  и К. Ш мидта выполнено так ж е  боль­
шое число докторских диссертаций, относящихся к физиологии 
пищеварения. Больш инство диссертаций печаталось на л ати н ­
ском язы ке и таким образом  стало достоянием широкой научной 
общественности. Н адо  так ж е отметить, что как  научные статьи, 
так  и диссертации за  истекший год подробно реф ерировались  
ведущими специалистами в соответствующих ж у р н алах .
В 1852 г. из печати вы ш ла монография Б и дд ер а  и Ш м идта  
«П ищ еварительные соки и обмен веществ», которой заверш ился 
первый этап  исследований в этой области  [2— 11]. М онограф ия 
распадается  на две части: первая (288 стр.) посвящ ена вопро­
сам физиологии пищ еварения, составлена Биддером; вторая 
(125 стр.) — обмену веществ в животном организме, состав­
лена К. Ш мидтом. М атериалы  ранее опубликованных работ и
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литературны х данны х в монографии обработаны  критически и 
связаны  с новыми данны ми своих исследований в одно целое. 
Систематическое и подробное изложение д ает  полное п р ед став ­
ление о состоянии исследований в этих об ластях  физиологии 
более 100 с лиш ним лет назад . И сследования по физиологии 
пищ еварения п р одолж ались  на каф едре  и после выхода из пе­
чати упомянутой монографии, но объединения этих трудов — 
статей и диссертационных работ — проведено у ж е  не было 
[13— 27].
В физиологических исследованиях каф едры , в частности и по 
физиологии пищ еварения, широко был использован  экспери­
мент. Выводы из полученных результатов  строились в строгом 
соответствии с экспериментальными данными. П ри м ен ялась  но­
вейш ая для  своего времени методика, опыты ставились на р а з ­
нообразных животных: собаках, кош ках, свиньях, телятах , ов­
цах, козах, ж ереб ятах , кроликах  (говорится, что кроликов труд­
но достать ) ,  были использованы т а к ж е  гуси и д а ж е  вороны. 
П роводились как  острые, так  и хронические опыты. Ф Биддера 
высоко ценили как  большого м астера хирургических операций 
на животных в целях  физиологического эксперимента. К  его по­
мощи часто прибегали диссертанты см еж ны х дисциплин (на­
пример, по ф ар м ако л о ги и ) ;  по части точных химических ан али ­
зов  диссертанты многим обязаны  К. Ш мидту.
Краткий обзор выполненных работ позволяет остановиться лишь на неко­
торых из них. Начало исследованиям по пищеварению было положено рабо­
тами о слюне [2, 4, 5]. Чтобы получить чистую слюну, в протоки вводились 
серебряные трубки, другим концом направленные наружу через стенку щеки; 
слюноотделение вызывали различными химическими раздражителями. Опре­
делялся элементарный состав слюны, проводилось изучение физиологического 
действия слюны собаки и человека на крахмал. Исследовалось значение 
слюны для переваривания крахмала также в желудке. Внимания заслуживает 
диссертационная работа Н. М. Якубовича «О слюне» [5] как по постановке 
экспериментов, так и по полученным данным; ему принадлежит наблюдение 
слюноотделения при показе пищи. На большом материале Ф. Биддер и 
К. Шмидт [2] показали сравнительную интенсивность расщепления крахмала 
различными секретами и измельченными железистыми органами. Вопрос, по­
чему очень сильный фермент слюны в желудке прекращает свою деятель­
ность, остался не решенным.
Ж елудочны й сок получали через фистулу ж е л у д к а  натощак, 
незадолго до кормления собак  [2, 7]. П овышение сокоотделения 
достигалось при введении каучуковой трубочки, куска мяса или 
кости в желудок. Впервые был описан зам ечательны й  ф акт, что 
сокоотделение из ж ел у д ка  начинается при показе  пищи [2]. 
Спустя 40 с лишним лет  И. П авл о в  [12] уделил больш ое в н и м а­
ние этому явлению и показал ,  что потребуются определенные 
условия для обнаруж ения его. П авлов  считал, что этот ф акт
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послуж ит основой для нового направления исследований в ф и ­
зиологии.
В то время роль нервных влияний на секреторную функцию 
была ещ е мало изучена. Определенную зависимость секретор­
ной работы  ж елез  ж елу д ка  от блуж даю щ его  нерва п оказали  
Ф. Биддер  и К. Ш мидт в опытах с перерезкой блуж даю щ и х  н ер­
вов, после чего понижались сокоотделение и п еревариваю щ ая 
способность ж елудочного сока.
Среди работ каф едры  имеется так ж е  изучение секреции ж е ­
лудочного сока человека у больной с желудочной фистулой. 
Полученный м атериал  изложен в двух диссертациях [13, 14]. 
Д ля  получения чистого желудочного сока, не примешанного к 
пище, было использовано механическое р азд р аж ен и е  (введение 
сухого гороха) Элементарный состав сока определен самим 
Ш мидтом весьма точно [16].
В 1847 г. Ш мидтом было установлено наличие хлористоводо­
родной кислоты в желудочном соке [3]. Совместно с Биддером 
[2] были проведены дополнительные исследования кислоты ж е ­
лудочного сока у различных животных. Спустя 18—20 часов 
после приема пищи, у плотоядных животных была найдена 
только свободная НС1 и никаких следов молочной или какой- 
либо другой органической кислоты. При нейтральной реакции 
желудочного сока в нем находили слизь, образую щ ую ся, как  
было показано, в самом ж елудке  и не представляю щ ую  собой 
продукта разлож ения , как  это полагали в то время многие 
другие авторы.
Изучением переваривающей способности желудочного сока была пока­
зана роль НС1 в этом процессе. Полагали, что фермент соединяется с НС1, 
так как НС1 один не приводил к расщеплению белка, а предохранял от раз­
ложения. Кипячением сока переваривающая способность терялась, при низкой 
температуре сохранялась. Для изучения переваривающей способности сока 
на белки были использованы сывороточный белок и цилиндры из кипяченого 
белка куриного яйца. Количество расщепленного белка определялось по по­
тере веса цилиндрика. Авторы пришли к заключению, что белок в желудке 
не расщепляется до конца и что для полного расщепления белка должны  
существовать другие вещества [2]. Изучение действия пепсина было прове­
дено в специальной работе несколькими годами позже [15].
Особенно широко было проведено изучение физико-химических свойств и 
физиологической роли желчи у различных животных — собак, кошек, овец, 
кроликов, гусей и ворон [2, 6, 8, 9, 11]. Кроме острых опытов, у собак и овец 
были проведены также хронические опыты при помощи фистулы желчного 
пузыря и введения серебряной трубочки в желчный пузырь. За выделением 
желчи в острых опытах наблюдали часами. В хронических опытах проводи­
лись ежедневные наблюдения з течение нескольких месяцев. Этими исследова­
ниями была внесена ясность в противоречивые мнения о роли желчи в про­
цессе пищеварения. Было опровергнуто распространенное в то время мнение о
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расщеплении казеина желчью и показано, что в расщеплении крахмала желчь 
участия не принимает. То, что желчь способствует всасыванию и переходу ж и­
ра в хилус и что при отсутствии желчи жир в большинстве не используется 
и выводится с калом, было показано в эксперименте на животных. О наличии 
жира в кишечном эпителии судили по окрашиванию клеток ворсинок после 
кормления кошек окрашенным жиром. Много труда было приложено авто­
рами для установления роли желчи при расщеплении жиров, но безуспешно. 
Вывод гласил весьма скромно: желчь не является пищеварительным соком 
в собственном смысле.
Изучение физиологической роли панкреатического сока в ус­
ловиях эксперимента для  исследователя середины 19 столетия 
представляло еще большие методические затруднения. Было 
отмечено, что выключение панкреатического сока перевязкой 
протоков приводило к изменениям сверты вания лимфы в груд­
ном протоке [2].
Панкреатический сок собирали через канюлю, введенную в Вирзунгов 
проток, но канюля, спустя некоторое время, вываливалась. Были сделаны 
попытки наложения постоянной фистулы протока железы у собак, но собак» 
погибали через короткое время после операции [2, 16, 18]. Шмидт определил 
элементарный состав сока, полученного из фистулы, но данные у различных 
животных сильно колебались. Все же эти данные годами приводились в раз­
личных руководствах. Удалось показать, что сильным раздражителем для 
отделения сока был прием пищи, который сразу повышал сокоотделение. 
Панкреатический сок расщеплял крахмал, а позже было показано и расщепле­
ние жира. Долго не удавалось установить переваривающую способность пан­
креатического сока по отношению к белкам. В то время лучшие лаборатории 
за рубежом (Бернара, Людвига и др.) также занимались вопросами физио­
логии пищеварения. В 1859 году Ф. Биддер и А. Скребицкий [22] подтвердили 
наблюдение французской школы о расщеплении белка панкреатическим соком 
Расщепляющим действием обладали также вытяжки из поджелудочной 
железы различных животных. Под воздействием вытяжек из поджелудочной 
железы полностью расщеплялся белок, предварительно подвергнутый дей­
ствию желудочного сока.
Значение кишечного сока изучалось еще в первых работах  
Ф. Б иддера  [2, 10]. Д л я  получения химуса из кишечника при­
меняли фистульную методику, лигатурам и  отделяли  отрезки 
кишечной трубки и вводили туда белковые палочки в мешочках 
из прозрачной ткани. Современники отмечали как  большой ус­
пех, когда в результате этих опытов было получено р асщ еп л е­
ние белка. Это происходило в те годы, когда роль п ан креатиче­
ского сока в процессе расщ епления белка не была еще выяснена. 
Т щ ательном у исследованию был подвергнут процесс всасывания 
в кишечнике [19, 20]. Эти работы вы зы вали  в свое время б о ль ­
шой интерес.
Многие работы по вопросам механизма всасывания фармакологических 
веществ, солей и пр. через кишечную стенку требуют специального освещения 
и не будут рассмотрены в настоящей статье.
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В течение 20 лет на каф едре проводились исследования в 
области  физиологии пищеварения, причем интенсивная иссле­
д о вател ьская  работа  велась и в других р азд ел ах  физиологии, 
в частности по физиологии нервной системы. П редставляется  
соверш енно законом ерным переплетение исследований по ф изио­
логии секреторной деятельности пищ еварительных ж елез  с 
влиянием нервной системы. В последние годы осуществлены 
работы по иннервации слюнных ж елез  [22— 27]. Н аряду  с точ­
ными исследованиями морфологии нервных образований  в слюн­
ных ж елезах ,  проводились исследования нервных влияний на 
процесс слюноотделения. Были использованы электрическое 
р азд р аж ен и е  нервных стволов и воздействие некоторыми, в то 
время сравнительно малоизвестными веществами, как  атропин, 
кураре.
В итоге двадцатилетней  работы по разделу  физиологии 
пищ еварения Ф. Биддер  и К- Ш мидт опубликовали большое 
количество работ. И з  77 докторских диссертаций, вышедших из 
каф едры  за этот период, около 20 работ посвящены вопросам 
физиологии пищеварения. И склю чительное значение для  ф изио­
логии и медицины имело установление наличия соляной кислоты 
в желудочном соке. Многие годы основой служили данные об 
элементарном составе главных пищ еварительных соков, полу­
ченные Ш мидтом. Ф акт сокоотделения при показе  пищи, отме­
ченный Биддером и Ш мидтом, на десятилетие опередивший 
свое время, лег в основу нового направления физиологических 
исследований. Н ельзя  забы вать, что изучение секреторной д ея ­
тельности пищ еварительных ж елез  в эту раннюю допавловскую  
эпоху требовало от исследователей больших усилий. Во многом 
расш ирению  и развитию  экспериментальных исследований спо­
собствовало участие большого количества молодых врачей, дис­
сертантов в научно-исследовательской работе.
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4* 51
К ВОПРОСУ О П Р О Д О Л Ж И Т Е Л Ь Н О С Т И  СЕКРЕТОРНОЙ  
РАБОТЫ ГЕ ЙД Е Н ГА Й НО В С К И Х  Ж Е Л У Д О Ч К О В
Э. Г. Кяэр-Кингисепп, С. А. Тээсалу
Кафедра физиологии Тартуского гос. университета
Н а короткую продолжительность  секреторной деятельности 
гейденгайновского ж елудочка  у казы в ал  еще И. П. П авл о в  [1], 
По данным литературы , секреторная деятельность  гейденгай- 
новских ж елудочков  подлеж ит больш им колебаниям , так, на­
пример, по К. А. Огеоогу [2], отделение соляной кислоты гейден­
гайновского ж елудочка  пониж алось  уж е  к 41 дню и особенно 
резко к 74 дню после операции ж елудочка.
В настоящ ей работе приводятся наблю дения (частично сов­
местно с М. Э. Теосте) о секреторной работе гейденгайновского 
ж елудочка  на 3 собаках, которые были в опытах длительное 
время (1 год 8 мес.; 2 года 8 мес.; 6 лет 4 мес.) С обаки  содер­
ж али сь  в одинаковых условиях опыта на см еш анном режиме 
питания. С екреторная деятельность  изучалась  на обычные пи­
щевые и некоторые химические разд р аж и тел и .  У двух собак 
(№ 1 и №  3) латентный период секреции с самого н ач ал а  опы­
тов был коротким, у одной (№ 2) — длинным (около часа и бо­
лее) .  У собаки №  3 н аблю далось  вы раж енное условное сокоот­
деление на показ пищи [3]. Количество отделяем ого  сока на мо­
локо у всех подопытных собак  было значительно больш е и кис­
лотность более вы раж ен а , чем на мясо.
Понижение сокоотделения у собак  №  1 и 2 наблю далось  
с 4— 5 месяцев после операции ж елудочка .  П о н и ж ал и сь  как  ко­
личество, так  и кислотность сока, со кращ алось  время сокоотде­
ления. У собаки №  2 резко удлинялся  латентный период секре­
ции и спустя 12— 14 месяцев после н ач ал а  опытов отделение 
свободной соляной кислоты прекращ алось ,  а при еде из ж е л у ­
дочка выделялось несколько мл вязкой слизи. Такое состояние 
стало постоянным в течение нескольких месяцев.
В специальных опытах (на фоне еж едневного длительного  
введения ф ен обарбитала)  удалось  получить обычную пищ евую 
секрецию кислого сока из малого желудочка.
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Р и с .  1. Сокоотделение гейденгайновского малого желудочка (пер­
вый период введения люминала) у собаки № 2. Кривые сверху 
вниз: первая — общая кислотность в титрациснных единицах; вто­
рая — свободная соляная кислота; третья кривая (вторая шкала) — 
скрытый период секреции в минутах. Белые столбики — количество 
слизи в мл; черные — количество кислого желудочного сока в мл.
К ак  видно из рис. 1, отделение кислого сока начиналось на 
8— 10 день введения ф енобарбитала  и наблю далось  еше некото­
рое время после его отмены. При повторном введении ф ен об ар­
битала  спустя б месяцев вновь на время было получено отделе­
ние кислого сока.
У собаки №  3 секреторная работа  гейденгайновского ж е л у ­
дочка сохранялась  более 6 лет. Спустя около года после начала  
опьпов латентный период секреции все еще был коротким -  
6—8 мин; весьма мало пониж ались количество и кислотность 
отделяемого сока. З а  дальнейш ие 7— 8 месяцев наблю далось  
некоторое удлинение латентного периода реакции, и только спу­
стя около 4 лет  после операции несколько пониж ались количе­
ство и кислотность отделяемого на пищу желудочного сока. Н а 
молоко все еще сока отделялось больше, чем на мясо. В этот 
период, когда секреторные реакции на пищевые раздраж ители  
были резко пониженными или извращ енными, введение гиста­
мина (в обычной дозе) приводило к отделению большого коли­
чества сока значительной кислотности. В этом сказы вается  осо­
бый механизм действия гистамина.
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И так, понижение (или прекращ ение) секреторной работы, в 
частности отсутствие соляной кислоты в соке, отделяемом  из 
гейденгайновского ж елудочка ,  является  процессом ф у н кц и о н ал ь ­
ного х ар актер а ,  вызванным нарушением иннервациониых соот­
ношений изолированного ж елудочка. Отделение слизи у к а з ы ­
вает на перевес симпатических воздействий. То, что секретор­
ные клетки не потеряли способности к вы работке  соляной кис­
лоты, показали  опыты на фоне введения бар б иту р ата ,  а такж е  
морфологические исследования слизистой ж елу д ка .  М ож но по­
лагать ,  что как  продолж ительность  секреторной работы, так  и 
различны е отклонения в секреторных реакциях  гейденгайнов­
ского ж елуд очка  на пищу связаны  со степенью сохраненной в а ­
гусной иннервации.
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Р АЗНЫ Е Ф У Н К Ц И О НА ЛЬ Н Ы Е  СОСТОЯНИЯ  
КИСЛОТООБРАЗУЮЩИХ Ж Е Л Е З  КАК ПРО ЯВЛЕНИЯ  
ПАРАБИОТИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА
Е. Ю. Линар
Латвийский Н И И  экспериментальной и клинической медицины
Д л я  установления функционального состояния кислотообра­
зующих желез мы пользовались методом определения внутри- 
желудочного рН. Впервые этот метод был описан в 1915 году[1]. 
Дальнейшее изучение показало, что данный метод имеет боль­
шое преимущество перед титрационным методом определения 
кислотности желудочного сока [2—8].
В Советском Союзе первая попытка определения внутриже- 
лудочного рН была сделана автором в 1957 году [9] при помощи 
рН-зонда, содержащего одну рН-оливу Дальнейшие исследо­
вания показали [10, 11, 12], что для определения функциональ­
ного состояния кислотообразующих желез необходим рН-зонд, 
состоящий из двух рН-олив. Одна рН-олива помещается на 
уровне интермедиарных желез и оттуда передает информацию о 
кислотности сока главных желез. Вторая рН-олива, помещен­
ная в антруме, передает информацию о кислотности сока, кото­
рый является смесью кислого сока главных желез и щелочной 
слизи пилорических желез.
Результаты
Анализ свыше 1000 гастрополиграмм 250 больных, а также
15 собак показал, что для сравнения между собой разных функ­
циональных состояний кислотообразующих желез необходима 
какая-то система, при помощи которой можно было бы устано­
вить глубину нарушенной деятельности этих желез. Не имело 
смысла для этой цели использовать старую систему (созданную 
для оценки кислотообразующей функции по данным титрацион- 
ного метода), учитывающую только ту кислотность желудочного 
сока, которая ниже рН 2,5, и рассматривающую всю остальную 
кислотность (рН 2,5—7) как анацидность [13]. Кроме того, при
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оценке функционального состояния кислотообразующих желез 
по данной системе не придается должного значения исходному 
состоянию. Поэтому нами разработана система, учитывающая 
степень активности (степень возбудимости или степень возбуж­
дения) как натощак, так и изменения этой активности после 
применения раздражителя.
Разные исходные состояния кислотообразующих желез мы 
пытались отразить на графике (рис. 1). где степень активности 
этих желез изображена как функция А, зависящая от силы раз­
дражителя, действующего на кислотообразующие железы на­
тощак.
Отсп-ень сяк.ти'&иости. 
у-иаслотообраз^ющих хсе/ш з  
оюеу\\^к.а. натощак-
В ерхний  \лрст6ен!>\ 
фимкцион^иьного \  ,1
с о с т о я н и я  / \  Миграционная аци<зность.| г
" " г - ’ I 3С о с т о я н и е  ~ )И и .т р а и ,и .о н н а .А  14
Ь о з б и > с а г н и > (} } с г .н а .и .и -^ 'н о с т ь
Порог Ьо5буждения)>
С о с т о я н и е
&оэ6\^и.моот1х
Нижний \^роЬень 
функционального 
состо я н и я
-------- = ■ ■ ■ ■ ■ • ____ _ ]____ _ ___ _ ___•-------1------->------ — ---- ^
Величина раз^ра>сите.л.я натощак.  х
Р и с . 1. График разных исходны х состояний кислотообразую щ их  
ж елез. На абсциссе отложены  единицы силы раздраж ителя, д ей ­
ствующ ие на кислотообразую щ ие ж елезы  натощак, на ординате — 
единицы активности А этих ж елез.
Величину раздражителя ъ натощак определяют два фактора: 
1) активность нервной системы и 2) активность гуморальных 
веществ в крови (гистамина и гистаминоподобных веществ) 
При повышенной активности нервной системы или гуморальных 
веществ кислотообразующие железы уже натощак начинают вы­
делять соляную кислоту в такой концентрации, что дополнитель­
ный раздражитель (разные пробные завтраки) не в состоянии 
вызвать ответную реакцию этих желез. В случаях менее вы ра­
женной степени действия данных факторов активность кислото­
образующих желез натощак повышается, не достигая, однако,
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наивысшего уровня своей активности, и поэтому дополнитель­
ный раздражитель может повысить активность до высшего пре­
дела (рис. 2).
С т е п е н ь  а к ти в н о с ти .
к.ис/лотооб’р сьз^ю щ и х
эк>еу\-ез
Верхний уробен^ 
функционального 
состолния /
рН
м и  . и
Нижний \^ра6емь 
функционального 
соотолмид.
и:
,Й *116 
1^ 17
'С Ь с х с х ^ м ы в  с о с т о я н и я  уси с .лотообрзз\^ю и А и.х . > с« л е
О— 0 . - 1 0 -О о?о 
^ 0Г\0 с  х  о о  О о 
о % о 0*0 о о !  о 
и  2  О 0^0 0X0о к оп V п
о X о о <и о О г О
°  м  °О Оо^ооО °
Р и с .  2. Схема, показывающая взаимосвязь м еж ду активностью  
кислотообразую щ их ж ел ез натощ ак и активностью их после при­
менения раздраж ителя. |  Активность кислотообразую щ их ж елез  
после применения раздраж ителя, о Активность кислотообразую ­
щих ж ел ез натощак.
Состояние желудка, когда кислотообразующие железы на­
ходятся в состоянии возбудимости (т. е. физиологического по­
коя). которое после применения раздражителя переходит в со­
стояние возбуждения, мы принимаем за нормальное. На гастро­
полиграмме это отражается как щелочная реакция (р Н ]> 7 )  
слизистой главных желез натощак. После применения раздра­
жителя слизистая главных желез начинает выделять соляную 
кислоту с рН 1— 1,2. Отклонение от такого состояния является 
уже нарушением деятельности кислотообразующих желез, кото­
рое может проявляться или в повышении их активности нато­
щак, или же в уменьшении ответной реакции (например, на 
рис. 2, ответные реакции 3, 4 и 5) Самым распространенным 
нарушением нормальной деятельности кислотообразующих ж е­
лез является их повышенная активность натощак, которую в
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литературе принято обозначать «непрерывным образованием 
соляной кислоты» или же «спонтанной секрецией соляной кис­
лоты». Мы обозначили такое состояние «кислым желудком», 
имея в виду непрерывное образование соляной кислоты. Это 
свидетельствует о том, что в организме имеются факторы, ней- 
рогенно или гуморально действующие на кислотообразующие 
железы, поддерживая их в постоянном возбуждении.
Наблюдения автора [11, 13] об отсутствии возможности устра­
нения кислого желудка при помощи атропина и ганглиоблока- 
торов, а также литературные данные [14— 18] о повышенном 
уровне гистамина в крови при язвенной болезни и при повышен­
ной кислотности желудка показывают, что в этиологии кислого 
желудка главную роль играют гуморальные факторы.
На основе предположения, рассматривающего гистамин и 
гистаминоподобные вещества как парабиотические факторы 
кислотообразующих желез, нами разработана кривая (рис. 3). 
отражающ ая развитие парабиоза в этих железах.
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Р и с . 3. Кривая парабиотического процесса, протекающ его в кислото­
образую щ их ж елезах.
Как известно, учение о парабиозе было создано Н. Е. Вве­
денским [19]. В дальнейшем было установлено, что развитие 
парабиотической реакции любой ткани на любое воздействие 
извне оказывается типичным двухфазным процессом. Первая 
фаза протекает на фоне роста функциональной подвижности 
ткани, а вторая — на фоне снижения возбудимости и функцио­
нальной подвижности [20].
Исходя из учения о парабиозе, мы рассматриваем различные 
состояния кислотообразующих желез, обнаруженные при нару-
59
шенной деятельности желудка, как разные стадии парабиоти 
ческого процесса. Переход от нормального состояния в патоло­
гическое связан с нарастанием активности кислотообразующих 
желез в ответ на действие парабиотических факторов. Когда 
данная активность достигает наивысшей точки, начинается исто­
щение, т. е. понижение уровня активности этих желез. Посте­
пенно, теряя свою активность, кислотообразующие железы, на­
конец, истощаются до предела, при котором прекращается об­
разование соляной кислоты, независимо от действия как пара­
биотических факторов, так и применения дополнительного раз­
дражителя. (Мы в своей работе пользовались градуированным 
механическим раздражителем, описанным в 1956 году [21].)
Распределение функциональных состояний кислотообразую­
щих желез обследованных нами больных по кривой парабиоти- 
ческого процесса показало, что гастриты без морфологических 
изменений слизистой располагаются на восходящей части кри­
вой (рис. 4) язвенная болезнь занимает вершину, а гастриты с
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Р и с. 4. Располож ение разных заболеваний ж елудка на кривой пара- 
биотического процесса кислотообразую щ их ж елез (показано жирной
ли нией).
проявлениями морфологических изменений в слизистой поме­
щаются на нисходящей части ее.* На нисходящей части кривой 
определенное место занимают также полип и рак желудка, а за 
ними в самом конце кривой отмечается атрофия слизистой же­
лудка.
Обсуждение
Применение метода определения внутрижелудочного рН тре­
бует создания новой системы интерпретации полученных дан­
ных, ибо старая система, разделяю щая разные функциональные
* Редколлегия не разделяет мнения автора о том, что сущ ествует форма 
хронического гастрита без морфологических изменений слизистой ж елудка
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состояния кислотообразующих желез по степени кислотности в 
единицах свободной соляной кислоты (гиперацидность, норма- 
цидность, гипоацидность и анацидность) не отражает истин­
ной картины. Учитывая новые факты, полученные при опреде­
лении внутрижелудочного рН и после применения градуирован­
ного механического раздражителя, разработана система, в ос­
нову которой положено учение Н. Е. Введенского о парабиозе. 
Однако, мы сознаем, что на настоящем этапе наших знаний о 
деятельности кислотообразующих желез такое распределение 
функциональных состояний желудка по стадиям парабиоза сле­
дует считать предварительным, ибо оно требует еще экспери­
ментальных подтверждений и длительных клинических наблю­
дений.
Выводы
1. Применение метода определения внутрижелудочного рН 
вместо титрационного метода определения кислотности ж елу­
дочного сока требует пересмотра системы сравнения разных 
функциональных состояний кислотообразующих желез.
2. Разработана новая система сравнения разных функцио­
нальных состояний кислотообразующих желез. По этой системе 
функциональное состояние кислотообразующих желез опреде­
ляется установлением активности этих желез натощак и изме­
нением данной активности после применения градуированного 
механического раздражителя.
3. Принимая повышенную активность кислотообразующих 
желез натощак как следствие действия парабиотических ф ак ­
торов (гистамина или гистаминоподобных веществ), разные со­
стояния кислотообразующих желез рассматриваются как раз­
ные стадии парабиотического процесса этих желез.
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О ВЗАИМО СВЯЗИ СТЕПЕНИ А М И Д И Р О ВА Н И Я  И АТФазной 
АКТИВНОСТИ БЕЛКОВ СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЙ  
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ Ж Е Л У ДК А
X. П. Л инд, Л . Я. Тяхепыльд
К афедра биологической химии Тартуского гос. университета
В 1949 г Э. Э. Мартинсоном была предложена оригинальная 
гипотеза образования соляной кислоты в слизистой оболочке 
желудка, согласно которой в этом сложном процессе существен­
ная роль принадлежит циклическим процессам образования и 
связывания аммиака [1, 2]. Систематические работы в этом на­
правлении выявили, что освобождение аммиака из мочевины 
под действием уреазы и его превращения в системе глютамино­
вая кислота—глютамин имеют функциональное значение для ж е ­
лудочной секреции и образования соляной кислоты [3].
Однако на пути изучения источников и механизмов образо­
вания аммиака в последнее время большое внимание уделяется 
тканевым белкам, амидные группы которых через обратимое 
амидирование могут участвовать в обмене аммиака. Участие 
амидных групп в метаболизме аммиака было показано многими 
работами [4—7], в том числе и работами нашей лаборатории 
[8, 9] в нервной ткани, а такж е в мышцах [10] и в крови [11].
Существенно при этом отметить, что изменение степени ами- 
дирования белков, в частности ферментов, может отразиться 
через физико-химические и конформационные переходы или 
блокирование активных центров на их каталитической актив­
ности [12].
С другой стороны, при подходе к биохимическим основам 
образования и секреции соляной кислоты нельзя не учитывать, 
что концентрирование водородных ионов против миллионократ­
ных градиентов концентрации связано с энергетикой и актив­
ным транспортом ионов через клеточные и внутриклеточные мем­
браны. Этот метаболический аспект лежит в основе ряда тео 
рий образования соляной кислоты. Так, еще в 1951 г. было вы­
сказано мнение, согласно которому ведущая роль в образовании 
соляной кислоты принадлежит простым редокссистемам [13].
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Но впоследствии эта теория не нашла достаточно убедительного 
экспериментального подтверждения. Успехи в изучении меха­
низмов аккумулирования и использования энергии во многих 
тканях привели к заключению, что в этом процессе главную 
роль играет система АТФ-АТФаза и что № + +  К+-активируемая 
или транспортная АТФаза непосредственно осуществляет актив­
ный транспорт ионов [14, 15]. В то же время роль системы АТФ- 
АТФаза в слизистой оболочке желудка в связи с образованием 
соляной кислоты изучена недостаточно. Лишь в самые послед­
ние годы появились некоторые данные о наличии и функциях 
АТФаз в слизистой оболочке желудка [16— 18].
Учитывая вышесказанное, в настоящей работе была постав­
лена цель изучения степени амидирования белков субклеточных 
фракций слизистой оболочки желудка в связи с их АТФазной 
активностью.
Методика
И сследования были проведены на субклеточны х фракциях, а такж е на 
м иозиноподобном белке, выделенных из слизистой оболочки фундальной 
части ж елудка собак. Были определены  А ТФ азная активность и амидный 
азот белков полученных фракций. Все методические приемы описаны в наших 
преды дущ их работах [19— 21].
Результаты и их обсуждение
Нами изучалось прежде всего участие белков слизистой обо­
лочки желудка в связывании аммиака. Д л я  этих целей были 
поставлены опыты на собаках, которым вводился раствор хло­
ристого аммония подкожно (1,2 г на кг веса) или в условиях 
лапаротомии внутриартериально (0,2—0,3 г на кг веса). В го- 
могенатах и субклеточных фракциях определялось количество 
амидного азота белков до и 30 минут после введения хлори­
стого аммония. Оказалось, что в гомогенатах происходит ста­
тистически достоверное увеличение количества амидного азота 
белков (табл. 1) Из субклеточных фракций наибольшее уве­
личение амидного азота белков было найдено в растворимой 
фракции. В митохондриальной и микросомальной фракциях 
прирост амидного азота можно было отметить лишь в некото­
рых опытах, который оказался статистически не достоверным. 
Возможно, что белки субклеточных структур являются более 
инертными в отношении амидирования. Вместе с тем можно 
также допустить, что в ходе выделения субклеточных фракций 
происходит отщепление амидного азота.
Таким образом, эти опыты свидетельствуют о том, что белки 
слизистой оболочки желудка, в частности гомогената и раство-
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С одерж ание ам идного азота (в мкг/г сухого белка) белков субклеточных 
фракций слизистой оболочки ж елудка собак при введении ЫН4С!
Та бл ица  1
М итохондрии .Микросомы Растворимая  
фракция Гомогенат
Контроль МН4С 1 ■'Контроль! N Н 4СI 1 Контроль МН4С 1 |К онтроль >Ш4С1
6152 { 6476 ! 6374 6308 1 8386 8528 ! 6450 7820
6356 ! 6606 | 6850 6817 8149 8421 8000 8423
7091 !__ | 7461 7200 7400 7537 8182 6856 7556
6948 ! 6700 1 6673 : 6631 | 9180 12409 ! 6632 8103
6380 ! 6333 ! 5870 6158 1 8700 8869 ' 7055 7630
6396 ; 6699 5802 1 5722 ' 7702 7963 7684 7187
х 6554 6712 6462 6506 8276 : 9062 7113 7786
р <  0,05 0,05
/  1  ш IV V
Р и с .  1. С одерж ание амидного азота и ЛТФ азная активность 
субклеточных фракций слизистой оболочки ж елудк а собак. /  —  
митохондрии; II  —  микросомы; III  — растворимая фракция; 
I V  —  растворимая фракция без «рН 5-фракции»; V —  гомогенат. 
Белые столбцы — амидный азот; черные —  АТФ азная актив­
ность.
5 Труды по медицине XV III
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римой фракции, участвуют в связывании аммиака путем ам и­
дирования свободных карбоксильных групп.
Сравнительное определение количества амидного азота бел­
ков субклеточных фракций слизистой оболочки желудка выяви­
ло, что в белках структурных компонентов клетки (митохондрий 
и микросом) значительно меньше амидного азота по сравнению 
с белками растворимой фракции (рис. 1). В свою очередь, в 
растворимой фракции количество свободного азота белков воз­
растает еще после осаждения «рН 5-фракции». Так, из белков 
растворимой фракции освобождается на 34%, а из белков рас­
творимой фракции после осаждения «рН 5-фракции» на 56% 
больше амидного азота, чем из белков митохондриальной ф рак­
ции.
Исследование распределения АТФазной активности (в при­
сутствии ионов калия, натрия и магния при рН 9) показало, что 
наибольшей АТФазной активностью обладают микросомальная 
и митохондриальная фракции, а самой низкой — растворимая 
фракция после удаления «рН 5-фракции».
Таким образом, при сопоставлении степени амидирования 
белков субклеточных фракций с их АТФазной активностью вы­
является определенная обратимая корреляция: в тех фракциях, 
где амидного азота меньше, активность АТФазы больше и на­
оборот.
Д алее  были предприняты исследования взаимоотношений ко­
личества амидного азота и АТФазной активности фракций мио­
зиноподобных белков, выделенных из слизистой оболочки ж е­
лудка и являющихся носителем сравнительно высокой АТФаз­
ной активности. Оказалось (табл. 2), что в миозиноподобных
Т а б л и ц а  2
Содерж ание амидного азота (в  мкг/общ его N мг) и АТФ азная активность 
(в мкг Р неорг.^  мг) фракций миозиноподобны х белков слизистой оболочки
ж елудк а собак
1-я фракция миозиноподобного белка I 2 -я фракция м иозиноподобного белка
Амидный 
N <  50
АТФазная
актив­
ность
Амидный
N > 5 0
АТФ азная
актив­
ность
Амидный
N < 5 0
АТФ азная
актив­
ность
Амидный 
N >  50
М’Фазна
актив­
ность
30,1 240 93,5
1
99 22,8
1
258
1
; 66,1 99
45,3 211 89,1 121 37,2 134 ! 79,9 158
21,7 132 55,1 ! 142 36,6 340 ! 85,8 26
27,3 228 53,5 90 1 62,1 134
X 203 113 244 ! 104
Р 0,01 0.05 1
66
белках количество амидного азота колеблется в довольно боль­
ших пределах. Возможно, что это связано с вторичными изме­
нениями в ходе выделения. Однако одновременное определение 
АТФазной активности обнаружило такую же закономерность, 
как и в опытах с субклеточными фракциями: в тех случаях, 
когда количество амидного азота фракций миозиноподобных 
белков меньше, их АТФазная активность выше и наоборот 
(табл. 2).
Таким образом, наши результаты свидетельствуют о том, что 
в процессах связывания аммиака в слизистой оболочке желуд­
ка, как и в других тканях, участвуют белки со своими карбо­
ксильными группами путем их амидирования. Сопоставление 
степени амидирования белков субклеточных фракций с их 
АТФазной активностью обнаружило определенную обратимую 
зависимость.
В литературе роль амидных групп была установлена также 
для активности креатинфосфокиназы [22]. В нашей лаборатории 
было показано, что дезамидирование мышечного миозина при­
водит к достоверному повышению его АТФазной активности 
[23]. Наконец, недавно было показано, что при функционирова­
нии К а+ -|- К+-активируемой АТФазы на первом этапе происхо­
дит ее фосфорилирование, фосфатный остаток при этом связы­
вается не с гидроксильной группой серина, как обычно, а с кар­
боксильной группой в активном центре [24].
В свете этих фактов, а также наших результатов есть осно­
вание полагать, что амидные группы могли бы иметь известное 
значение в определении АТФазной активности белков слизистой 
оболочки желудка. В таком случае реализовалась бы связь 
между метаболизмом аммиака и системой АТФ-АТФаза в об­
мене и функциях слизистой оболочки желудка, в том числе и в 
образовании соляной кислоты. Во всяком случае этот вопрос 
заслуживает дальнейшего исследования.
Выводы
1. Белки гомогенатов и растворимой фракции слизистой 
оболочки желудка связывают экзогенно вводимый аммиак пу­
тем их усиленного амидирования.
2. Количество амидного азота белков в субклеточных ф рак­
циях слизистой оболочки желудка неодинаково: степень амиди­
рования выше в белках растворимой фракции и ниже в струк­
турных компонентах клетки. Распределение АТФазной актив­
ности по субклеточным фракциям слизистой желудка имеет об­
ратимую корреляцию со степенью их амидирования.
3. Во фракциях миозиноподобных белков, выделенных из 
слизистой оболочки желудка, сохраняется обратная корреляция 
между степенью амидирования и АТФазной активностью.
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О Н Е К О Т О Р Ы Х  С Т О Р О Н А Х  Б И О Х И М И Ч Е С К О Й  
С У Щ Н О С Т И  М Е Х А Н И З М А  С И Н Т Е З А  С О Л Я Н О Й  
К И С Л О Т Ы  В С Л И З И С Т О Й  О Б О Л О Ч К Е  Ж Е Л У Д К А
А. А. Мнацаканян
Ереванский зооветеринарны й институт
Наличие соляной кислоты в составе желудочного сока уста­
новлено Проутом еще в 1824 году, однако биохимический меха­
низм ее выделения пока полностью не раскрыт, несмотря на то, 
что многие авторы [1, 2, 3, 4, 5, 6 и др.] внесли большой вклад 
в дело выяснения механизма образования соляной кислоты в 
слизистой желудка.
Занимаясь изучением вопросов желудочной секреции, изме­
нения химического состава сока в слизистой оболочке желудка, 
в настоящей статье мы пытаемся высказать свое мнение относи­
тельно некоторых сторон механизма образования НС1 в слизи­
стой желудка.
В наш их исследованиях в слизистой оболочке ж елудк а определяли актив­
ность карбоангидразы , уреазы, аминотрансф ераз, ф осф атаз, АТФ -фосфогидро- 
лазы, содерж ание свободны х и связанных (в гидролизате слизистой) амино­
кислот, АТФ, синтез глютамина, М -ацетилнейраминовой кислоты. В ж елудоч­
ном соке исследовали общ ую  кислотность, кислотность свободной соляной 
кислоты, аминокислотный состав, мочевину, остаточный азот, АТФ и М-аце- 
тилнейраминовую кислоту. Кроме того, в опы тах т  уИго изучали скорость 
образования соляной кислоты в гомогенатах слизистой оболочки из фундаль­
ной части ж елудка.
В настоящем докладе приводятся результаты опытов, поставленных с 
целью изучения вопроса синтеза глютамина в слизистой ж елудка под дей­
ствием пищевых раздраж ителей и этаноламина (Э А ), изменений количества 
мочевины, остаточного азота в ж елудочном  соке и данные опытов т  у й г о . 
В обсуж дении для объяснения возм ож ного механизма образования НС1 в 
слизистой ссылаемся такж е на данные, полученные нами в других исследо­
ваниях.
Общеизвестно, что в механизме выделения соляной кислоты 
в первую очередь необходимо выяснить, что является непосред­
ственным донаторов ионов водорода и хлора. Вопрос источника
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ионов водорода, на наш взгляд, более или менее разрешен. 
Большинство авторов считает, что источников ионов водорода 
является дыхательная цепь. Процесс переноса водородных 
ионов через клеточную мембрану связан с расходованием зна­
чительного количества энергии макроэргов АТФ А АТФ. как 
известно, в основном синтезируется в дыхательной цепи. Отсюда 
видно, что дыхательная цепь дает не только ионы водорода, но 
и необходимую энергию для переноса ионов через клеточную 
мембрану.
Вопрос же источника ионов хлора для синтеза соляной кис­
лоты в последнем этапе ее образования спорный и окончатель­
но не выяснен. Многие авторы считают непосредственным дона­
тором ионов хлора ЫаС1. Мы полагаем, что это вещество я в ­
ляется первоисточником и не может быть донатором хлора на 
последнем этапе образования НС1. В результате мембранного 
распада КаС1, как это предполагает Н. Эауепрог! [7], обра­
зуется щелочной ион натрия, который, по нашему мнению, мо­
жет легко соединиться с образовавшейся соляной кислотой. Тем 
самым тормозится дальнейшее выделение НС1.
Исходя из вышеизложенного и основываясь на наших дан­
ных, мы предположили, что одним из важных донаторов ионов 
хлора для синтеза соляной кислоты должен быть глютамингид- 
рохлорид. Предпосылкой к этому служили наличие большого 
количества глютаминовой кислоты и глютамина в слизистой обо­
лочке желудка, увеличение активности глютаминсинтетазы при 
возбуждении желудочных желез сокогонными веществами (ги­
стамин, ЭА, мясо и др.). повышение активности трансаминаз.
Синтез глютамина в слизистой желудка изучен на белых 
крысах. Полученные данные (табл. 1) показывают, что при 
кормлении мясом, под действием ЭА и гистамина количество 
глютамина в слизистой значительно возрастает. Причем наиболь­
шее количество его возникает под действием гистамина, ибо,
Т а б л и ц а  1
Содержание аммиака и глютамина в слизистой оболочке желудка
Группа животных
Количество 
N в мг% до
Количество 
N в мг% Амидный азот глю­
гидролиза после гидро­лиза тамина
Белые крысы в покое 6,55 8 ,0Г> 5,50
Белые крысы после введения ЭА 12,15 17,65 5,55
Белые крысы после кормления мясом 12,05 17,60 5.60
Кошки в покое (из опытов 
Э. Э. М артинсона) 9,33 11,81 2,48
Кошки после введения гистамина, 
МН4СЛ и глютамина 19,49 26,73 7,24
71
как известно, гистаминовый желудочный сок содержит больше 
всего соляной кислоты.
Участие глютамина в синтезе НС1 мы объясняем образова­
нием глютамингидрохлорида. Нет сомнения, что при отдаче 
хлора из последнего образуется глютамин, который не в состоя­
нии вызвать нарушение кислотно-щелочного равновесия слизи­
стой желудка.
Для доказательства такого предположения мы ставили опы­
ты 1п уИго с гомогенатами слизистой желудка белых крыс. При 
этом в гомогенаты добавляли различные хлорсодержащие суб­
страты и следили за скоростью образования НС1.
Результаты опытов (табл. 2) показали, что раньше всех и в 
наибольшем количестве соляная кислота образуется в пробе, 
где к гомогенату добавлены глютамин и ЫН4С1, а отдельно взя­
тые они не приводят к усилению образования НС1.
Т а б л и ц а  2
Количество хлоридов в гомогенате слизистой в условиях опыта
Количество
№ №
проб Взятые вещества
израсходо-
взнного
А ^ 0 3 в мл
1 Ж елати­
новый
гель
+  неки­
пяченый 
гомоге- 
нат 0,9
2 ,, N 301 0,9
3 г- N 4 4 0 1.0
4 ,, 4- „ 4- гидро­
хлорид глю-
0,9тамината
5 , ~Г 4 - N301 0,95
6 +  .» +
+  ЭА
4 - ИаС1 1.0
7 ,, 4~ 1,1
8 4" >, + 4 - N 301 1,1
9 4~ ,, .и N N 401 1,2
10 4- „ 4-  глютамин 1,0
11 4 - ,, 4г — N 1^401 1,0
12 — +  „ 4- Ш «С1 1,3
13 4- глюта- 
мин-гид- 
рохлорид 1.3
14 Чистый желатиновый гель без гомогената 0.4
Добавление эганоламингидрохлорида также ускоряет обра­
зование соляной кислоты, но по сравнению с глютамином и 
аммоний-хлоридом — в несколько меньшей степени.
Вышеуказанные опыты позволили нам убедиться, что, воз­
можно, донатором ионов хлора при синтезе соляной кислоты
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является глютамингидрохлорид. Для подтверждения этого в го- 
могенаты слизистой добавлялся синтезированный нами чистый 
препарат глютамингидрохлорида. Результаты этих исследова­
ний показали, что скорость образования НС1 совпадает с той 
пробой, где в гомогенат добавлены глютамин и
Нужно отметить, что не исключается также возможность 
отдачи ферментативным путем глюгамингидрохлоридом моле­
кулы соляной кислоты.
Определенный интерес представляет механизм нейтрализа 
дии натриевых оснований, которые могут образоваться при рас­
паде ЫаС1. Д ля  объяснения данного вопроса существует ряд 
мнений, но мы считаем, что в нейтрализации указанных осно­
ваний, очевидно, немаловажную роль играет Ы-ацетилнейрами- 
новая кислота, которая является сильной органической кисло­
той (рК-2,6) и содержится в слизистой в достаточном количе­
стве. Кроме того, количество ее в желудочном соке находится 
в обратной пропорциональной зависимости от концентрации со­
ляной кислоты и в слизистой оболочке — в прямой. Известно 
также, что М-ацетилнейраминовая кислота в крови встречается 
в основном в соединении с натрием. Стоит указать, что еще в 
1952 году Я. А. Эпштейн предполагал наличие сильной органи­
ческой кислоты в составе слизистой для нейтрализации щелоч­
ных ионов натрия.
Таким образом, приписывая глютамин-гидрохлориду роль 
донатора ионов хлора для синтеза НС1, мы считаем, что, оче­
видно, синтез его происходит следующим образом: глютамин 
синтезируется из глютамина и аммиака при участии глютамин- 
синтетазы и АТФ. Образование глютамина ускоряется дейст­
вием трансаминаз. Аммиак для синтеза глютамина в основном 
образуется вследствие распада мочевины под действием уреазы 
В синтезе глютамингидрохлорида принимает участие карбоан- 
гидраза, под действием которого происходит дегидратация 
угольной кислоты. Выделившийся СОг соединяется с аммиаком 
и водой, образуя аммоний-гидрокарбонат; последний может сое­
диниться с хлористым натрием, образуя аммоний-хлорид и нат 
рий бикарбонат. Аммоний-хлорид, соединяясь с глютамином, 
образует глютамин-гидрохлорид.
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Оп Ше Ьа515 о! оиг ехрептеп1з \у1Ш Ьошо§епа1е5 о! Ше 
^аз1пс ти с о за  т  с!о^з апс! га!з, апс! оп Ше Ьаз15 о! Ше с1а1а 
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зоигсе о! сЫопс юпз т  Ше 1аз1 зШ^е о{ НС1 зупШез15 т  Ше 
^аз{пс ти соза .
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И З М Е Н Е Н И Е  С О Д Е Р Ж А Н И Я  Г Л И К О Г Е Н А  В С Л И З И С Т О Й  
О Б О Л О Ч К Е  Ж Е Л У Д К А  П РИ С Е К Р Е Ц И И ,  В Ы З В А Н Н О Й
Г И С Т А М И Н О М
Д . Г Наливайко
Кафедра физиологии Киевского мед. института им. А. А. Богомольца
Энергетические процессы в слизистой оболочке желудка тес­
но связаны с фосфорным и углеводным обменом. В работах
В. М. Васюточкина и его сотрудников [1, 2, 3], Л. И. Волохон- 
ской [4] и других показано изменение содержания АТФ. кре- 
атинфосфата, активности АТФазы, фосфорилазы и фосфатазы 
при желудочной секреции. Исследования И. Т Курцина [5] уста­
новили повышение содержания сахара и молочной кислоты в 
слизистой оболочке желудка во время секреции.
Известно, что важная роль в энергетических процессах, про­
текающих в различных органах, принадлежит гликогену. Мы 
исследовали его содержание антроновым методом [6] в слизи­
стой оболочке тела желудка и пилорического отдела. Работа 
проведена на 20 собаках, наркоз морфийно-гексеналовый (соля­
нокислый морфий 1% 0,3 мл/кг подкожно и гексенал 5%
0,7 мл/кг внутрибрюшинно) Исследования проводились не 
менее чем через 20 часов после последнего кормления. Было 
изучено содержание гликогена вне секреции и на высоте секре­
ции, вызванной подкожным введением гистамина (0,5— 1,0 мг)
Установлено, что в слизистой тела желудка содержание 
гликогена равно 180,69 + 2 8 ,6  мг%, р <  0,001, п =  11, а в сли­
зистой пилорического отдела — 175,9 +  26,5 мг%, р <  0,001, 
п := 10. Содержание гликогена на высоте секреции, вызванной 
гистамином (через 60 минут после введения), значительно уве­
личивалось в слизистой оболочке тела желудка (387,6 +  39,Г 
мг%, р <С 0,001, п —- 8). В слизистой пилорического отдела это 
увеличение было менее выражено (278,41 +  43,5 мг%. р <С 0,001, 
п ■= 8)
Эти данные не согласуются с распространенной точкой зре­
ния о том, что в функционирующем органе содержание глико­
гена уменьшается. Полученные результаты нам представляется
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возможным объяснить особенностями действия гистамина 
стимуляцией обкладочных клеток, вырабатывающих соляную 
кислоту, и торможением функции главных клеток, вы рабаты­
вающих пепсин (Б. П. Бабкин [7]) Было показано, что мнимое 
кормление на фоне гистаминовой секреции вызывает непрерыв­
ное увеличение концентрации пепсина и азота в желудочном 
соке. Возможно, что именно гликоген является тем энергетиче­
ским веществом, которое необходимо для выработки пепсина 
(но не соляной кислоты)
Проводящийся в настоящее время анализ полученных дан­
ных (действие других раздражителей, гистохимические методы 
исследования) может представить интерес для выяснения этого 
вопроса.
При секреции, вызванной гистамином, потребляется большое 
количество кислорода. Исследования последних лет [8, 9] под­
твердили эти данные и дали возможность сопоставить величины 
потребления Ог желудком и секрецию. Нашими исследованиями, 
проведенными совместно с А. И. Корницкой, установлено, что в 
митохондриях слизистой оболочки желудка во время секреции, 
вызванной гистамином, изменяется соотношение процессов фос- 
форилирования и окисления в сторону преобладания окисли­
тельных процессов (коэффициент Р/О уменьшается)
Суммарным выражением энергетических процессов, проис­
ходящих в слизистой оболочке, является ее температура. При 
секреции, вызванной гистамином, наблюдаются периодические 
изменения температуры слизистой, описанные 3. И. Розенблюм 
[10], С. Я. Штейнберг и М. В. Скублевской [11], Н. И. Путили- 
ным [12], С. В. Землянским и В. А. Березовским [13] и другими. 
Знание биохимических процессов, происходящих в различные 
фазы изменения температуры слизистой оболочки, даст возмож­
ность шире использовать регистрацию температуры слизистой 
оболочки желудка для диагностики различных заболеваний и 
более глубоко изучить механизмы секреторного процесса в нор­
ме и нарушения его при патологии.
Выводы
1. До секреции содержание гликогена в слизистой оболочке 
тела желудка несколько больше (180,69 м г %) ,  чем в слизистой 
оболочке пилорического отдела (175,9 мг/^).
2. На высоте секреции, вызванной гистамином, имеет место 
значительное повышение содержания гликогена в слизистой 
тела желудка (387,6 мг%) и менее значительное повышение в. 
слизистой пилорического отдела (278,41 мг%)
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Н. И. Путилин, Л. Н. Старицкая, Е. Г М оргун, Э. Н. Нессен
Киевский .мед. институт и институт физиологии им. акад. А. А. Богомольца
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Секреция желудочного сока сопровождается закономерными 
изменениями температуры слизистой желудка в виде четырех 
периодов [1—31 Первый наступает в латентном периоде и выра­
жается снижением температуры, второй — значительным повы­
шением ее по мере развития секреции. Третий возникает при 
снижении секреции и характеризуется вторичным снижением 
температуры слизистой и, наконец, четвертый, совпадающий с 
прекращением секреции, — вторичным ее повышением (рис. 1). 
Колебания температуры отражают функциональное состояние ор­
ганов и тканей. Описанная 4-периодная последовательность изме­
нений секреции характерна для деятельности и отдыха после нее 
для любого органа [4].
Исследование роли кровоснабжения органов в колебаниях их 
температуры показало, что отнести причину этих колебаний к 
изменению кровоснабжения не приходится [1, 2, 3]. Д ля  слизи­
стой желудка это было показано работой В. Березовского и 
А. Загородневой [8]. В то же время между показателями обмена, 
тканевым дыханием, напряжением Ог и изменениями темпера­
туры наметился определенный параллелизм [2, 4, 5]. Требовался 
специальный анализ особенностей обмена веществ, прежде всего, 
участвующих в обмене энергии в различные периоды изменения 
температуры тканей. Длительность протекания процессов в же­
лезистой ткани заставила избрать объектом для такого изуче­
ния слизистую оболочку желудка.
Методика
Опыты ставились в хронической форме на эзоф аготомированны х собаках  
Секреция ж елудочного сока вызывалась мнимым кормлением мясом на про­
тяжении 3— 5 минут (в некоторых опытах — введением гистам ина). Темпе-
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ратура слизистой измерялась микротермометрами МТ-54 п непрерывно регист­
рировалась записью  на электронном потенциометре типа Э П П -09 с точностью
0,01° С.
Слизистая оболочка ж елудка извлекалась для биохимических анализов  
методом биопсии по Я- П, Склярову и Л. Н. Карпенко [ 6 ], соответственно
4 вышеописанным периодам изменения температуры на высоте их. В слизи­
стой определялись: АТФ методом гидролиза, неорганический фосфор по 
Фиске и С уббароу, активность АТФазы модифицированным методом Збар- 
ского и Брискера, глютамин по Зелигсону в модификации Силаковой, МН3 — 
микродиффузионным методом Зелигсона, глютаминазная активность -  в 
фосфатном буф ере при рН 9.0 с использованием 0,01 М раствора 1-глю­
тамина и инкубации при 38° С в течение 20 минут, цигохром оксидаза - по 
Куперштейну и Л азареву, сукцинатдегидрогеназа — по Н ейхелду, Скотту и 
Стодту, карбоангидраза — по м етоду А. А. Покровского и В. А. Тутенльяна, 
белок — методом Л оури.
Регистрировалась такж е динамика секреции ж елудочного сока по 15' 
промежуткам. В соке определялись кислотность, содерж ание пепсина по 
модифицированному м етоду Ансона, содерж ание белка по Н. В. Зеленскому, 
нуклеиновых кислот по Ш мидту и Т аннгаузеру в модификации Д эвидсона, 
К+ N 3 + методом пламенной фотометрии.
Результаты
Наблюдение за изменениями температуры слизистой при пе­
реходах от состояния покоя к деятельности и затем к отдыху 
после нее подтвердило ранее описанный 4-периодный характер 
их.
Исследование содержания в слизистой желудка неоргани­
ческого фосфора и активности АТФазы в различные периоды 
изменения ее температуры показало наличие периодических ко­
лебаний. В первом периоде АТФазная активность слизистой по­
вышается по сравнению с исходной (в покое). Во втором 
периоде она, наоборот, снижается и в третьем достигает мини­
мального значения. В четвертом периоде происходит ее повы­
шение (см. рис. 1). Изменения активности АТФазы слизистой 
подтверждаются изменениями в ней АТФ и неорганического 
фосфора. Минимальная активность АТФазы соответствует мини­
мальному содержанию неорганического фосфора и максималь­
ному содержанию АТФ.
Активность ферментов, участвующих в окислительных про­
цессах сукцинатдегидрогеназы и цитохромоксидазы, изменяется 
иначе, чем активность АТФазы.
В первом периоде активность их снижается по сравнению с 
исходной. Во втором — достигает максимальной величины, после 
чего в третьем периоде она снижается снова и в четвертом пре­
терпевает вторичное повышение (рис. 1)
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Р и с .  1. Динамика изменений температуры и активности АТФазы. сукци 
натдегидрогеназы , цитохромоксидазы и глютаминазы в слизистой оболочке 
ж елудка в покое и при секреторной деятельности.
Исследование азотистого обмена в слизистой оболочке ж е­
лудка установило, что в первом периоде содержание глютамина 
снижается при одновременном повышении содержания аммиака 
Глютаминазная активность слизистой при этом возрастает по 
сравнению с состоянием покоя. Во втором периоде увеличивается 
содержание глютамина, одновременно с этим продолжает воз­
растать глютаминазная активность слизистой и содержание в 
ней аммиака (рис. 1)
Обсуждение
Из приведенных данных следует, что между изменениями 
температуры и динамикой обменных процессов существует опре­
деленная связь. Падение температуры в первом периоде ее 
изменений совпадает с усиленным распадом АТФ под влиянием 
возрастающей активности АТФазы, в результате чего снижается 
содержание АТФ в слизистой. При распаде АТФ. как известно, 
освобождается значительное количество энергии. По-видимому, 
эта энергия используется на процессы, подготавливающие сек­
рецию желудочного сока. Окислительные процессы в этом перио­
де затормаживаются. Об этом свидетельствует понижение 
активности цитохромоксидазы и сукцинатдегидрогеназы. Сни­
жение уровня окислительных процессов подтверждают данные 
Д. Г Наливайко и А. Н. Корницкой, согласно которым в этом 
периоде коэффициент Р / 0 2 возрастает. Возможно, что дополни­
тельным источником энергии, идущей на подготовку секреции, 
служит усиление распада глютамина в результате возрастания 
глютаминазной активности слизистой. Но при этом следует пом 
нить, что согласно данным Э Э. Мартинсона и сотр. система 
глютамин-глютаминаза является одним из важных компонентов 
в образовании соляной кислоты слизистой желудка.
Таким образом, в первом периоде изменения температуры 
слизистой, совпадающем с латентным периодом секреции, про­
исходит перестройка энергетического обмена, связанная с пере 
дачей энергии макроэргов АТФ элементам железистой ткани, 
ответственным за секреторный процесс.
Развитие секреции желудочного сока вызывает новую пере­
стройку обменных процессов в слизистой, характеризующуюся 
прежде всего возрастанием окислительных процессов. На это 
указывает повышение активности сукцинатдегидрогеназы и ци­
тохромоксидазы, а также значительное понижение коэффициента 
Р/Ог. Распад АТФ понижается за счет снижения АТФазной а к ­
тивности слизистой. Содержание в ней АТФ возрастает. Возра 
стает также содержание в ней гликогена и глютамина в слизи­
стой. Однако наряду с этим распад его, по-видимому, высок, 
судя по возрастанию содержания аммиака и дальнейшему по­
вышению глютаминазной активности слизистой.
Можно считать, что второй период изменения температуры 
слизистой оболочки желудка характеризуется интенсивной д е я ­
тельностью ее, связанной с затратами энергии и вещества, и 
одновременно с этим интенсивно протекают в ней восстанови­
тельные процессы, подобно тому, как это впервые было установ­
лено И. П. Павловым для подчелюстной слюнной железы [7]. 
Источником энергии процессов ресинтеза являются окислитель­
ные процессы. Значительная часть энергии в этом периоде пре­
вращается в тепло.
Большой интерес представляют процессы, происходящие в 
третьем и четвертом периодах. Однако, они еще не полностью 
изучены нами, и поэтому мы можем высказать лишь некоторые 
соображения о процессах, происходящих в это время. Падение 
активности АТФазы, цитохромоксидазы и сукцинатдегидрогеназы 
в периоде, совпадающем с минимальной деятельностью слизи­
стой (а в других органах — с прекращением), нужно думать, 
совпадает с восстановительными процессами в ней, что застав­
ляет искать источники энергии, необходимые для последних 
Этим мы и заняты в настоящее время
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Выводы
1. Динамика изменений температуры слизистой оболочки 
желудка в связи с секрецией желудочного сока связана с дина­
микой энергетического обмена в ней.
2. В первом периоде изменения температуры слизистой в 
ней происходит усиленный распад макроэргических фосфорных 
соединений и глютамина при снижении уровня окислительных 
процессов.
3. Во втором периоде изменения температуры слизистой в 
ней происходит ресинтез АТФ и глютамина при продолжающем­
ся усиленном распаде последнего.
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ХРОНИЧЕ СК ИЙ ГАСТРИТ И ТАК НАЗЫ ВАЕМЫЕ  
Ж Е Л У Д О Ч Н Ы Е  ЖАЛОБЫ
И. Ю, Рятсеп
Таллинская Харьюмяэская больница
После введения в практику аспирационной гастробиопсии в 
литературе появилось немало сравнительных данных о морфо­
логических изменениях слизистой оболочки и об особенностях 
секреции желудка при хроническом гастрите [1, 2, 3, 4], имеет 
место сопоставление клинической картины хронического гастри­
та с морфологическими изменениями слизистой желудка [3, 5, 
6, 7 8, 9]. Обнаружилось, что хронический гастрит не имеет 
специфической клинической картины, которая была бы связана 
с определенными морфологическими изменениями [3, 5, 9]. У лиц 
с нормальной слизистой могут встречаться так называемые 
желудочные жалобы, однако хронический гастрит с выражен­
ной атрофией слизистой желудка может иногда протекать так­
же бессимптомно [5, б, 8]. Но имеются и противоположные мне­
ния. Так, например, Е. НаИег и Н. Е. ЗтеЬешапп [2] утверждают, 
что хронический гастрит всегда связан с жалобами.
Задачей настоящей работы явилось сравнение состояния 
слизистой оболочки желудка с жалобами больных, чтобы выяс­
нить, вызваны ли субъективные симптомы, встречающиеся у 
больных, непосредственно изменением слизистой желудка.
В нашей статье представлены данные о 83 больных (28 муж чинах и 55 
ж енщ инах), которых обследовали и лечили в поликлинике Таллинской Харью- 
мяэской больницы с первоначальным диагнозом  хронический гастрит. У всех 
у них отмечались субъективные ж алобы . П роводились рентгенологическое 
исследование ж елудка, исследование ж елудочного сока (возбудителем  явилось 
подкож ное введение 0,5 мг гистамина) и аспирационная гастробиопсия. Так 
называемое начало ж елудочны х ж алоб было установлено у 53 обследованных  
лиц. Гистологическое исследование препаратов биопсии проводилось
Э. В. Иыесте из лаборатории патологической анатомии Таллинской Тынисмяэ- 
ской больницы. Н аблю давш иеся изменения слизистой ж елудка соответство­
вали общ епринятой классификации [3 ].
Больным была назначена механически и химически щ адящ ая диета (1,
1а, 16 по П евзнеру) и ограниченное количество животных жиров. Больным 
с атрофическим гастритом советовалось употреблять больше животных бел­
ков. К описанном у лечению были добавлены  ещ е витамины С, В 5, В 6, В\ 2 и 
никотиновая кислота. При гистаминрефрактарной ахилии больным давали  
разбавленную  соляную  кислоту и пепсин. В случае поноса лечение проводи­
лось панкреатином или абомином. П осле 1— 1,5-месячного лечения оп р еде­
ляли, какие ж алобы  у больных исчезли и какие остались. У восьми об сл ед о ­
ванных лиц гастробиопсию  повторили. В таблице 1 приведено распределение  
больных по возрасту и морфологическим изменениям слизистой оболочки  
желудка.
Т а б л и ц а  1
Возраст больных и морфологические изменения слизистой ж елудка
М орфологические изменения
В озраст в гг.
В сего
пп Чп1 31~  41~  51~  : 61~  ,! 71 И до _ 40 _ _ 50 60 | _ 70 старше
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Поверхностный гастрит 
Начинающийся атрофиче­
ский гастрит 
Выраженный атрофический 
гастрит 
Атрофический гастрит с ки­
шечной метаплазией
4 1 1 | 5 
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До начала лечения у 10 больных было по одной жалобе у 
каждого, а у 73 — две или больше жалоб. Чаще всего, у 72 
больных (68%), наблюдалась боль в области желудка. Тошно­
той страдали 38 (45,8%) больных, поносом — 27 (31,3%). Д р у ­
гие жалобы, как отрыжка, чувство тяжести в верхней части 
живота и потеря аппетита, встречались реже (табл. 2).
Между продолжительностью анамнеза, характером жалоб и 
кх частотой заметной связи не найдено. Ж алобы пяти человек 
с нормальной слизистой оболочкой желудка и больных с р а з ­
личными формами хронического гастрита были одинаковые. 
У 18 из 53 обследованных продолжительность анамнеза была 
до одного года. Из них у 14 наблюдались гистологически атро­
фические изменения слизистой желудка, а у 5 — даже кишеч­
ная метаплазия. У 16 из 19 больных, у которых жалобы про­
должались больше 10 лет, были найдены атрофические измене­
ния слизистой желудка, а у шести из последних встречалась и 
кишечная метаплазия (табл. 3) Следовательно, у больных, 
страдавших более продолжительное время, не наблюдалось 
существенно более выраженных атрофических изменений слизи­
стой желудка, чем у больных с коротким анамнезом.
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Жалобы больных и морфологические изменения слизистой желудка
Т а б л и ц а  2
М орфологические
изменения
? 21
осас; ^ |
Ж алобы
а,
ос03
СО
ЕТ к  ^  5С 
I ?  О  О  к
Н ормальная слизи­
стая
П оверхностный гас­
трит
Начинающийся атро­
фический гастрит 
Выраженный атроф и­
ческий гастрит 
Атрофический гастрит 
с кишечной м ета­
плазией
8 ;) 5 3 4 1 9
Г> 1 1 1 2 1 5
35 18 11 9 6 7 7 41
19 12 8 6 6 1 3 2 23
72 38 27 21 16 1 14 и
Т а б л и ц а  3
Продолжительность анамнеза, субъективных жалоб больных 
и морфологические изменения слизистой желудка
М орфологические
изменения
Всего
П родолж ительность анам неза, в гг.
до 1
Нор мальная слизистая  
Поверхностный гастрит 
Начинающийся атроф и­
ческий гастрит  
Выраженный атрофиче­
ский гастрит 
Атрофический гастрит с 
кишечной метаплазией
1
3
1
8
5
18
1— 3 4—5 6—10 более 10
10
6
19
После лечения у 72 (68,8%) из 83 больных все жалобы ис­
чезли. У остальных в большинстве случаев остались или запор, 
понос или метеоризм. У шести из восьми больных, подвергну­
тых гастробиопсии, были найдены такие же гистологические 
изменения, как и при первом обследовании. В двух случаях до
86
начала лечения наблюдался поверхностный гастрит, после лече­
ния — начинающийся атрофический гастрит.
Как показывают приведенные данные, жалобы больных с 
различными формами хронического гастрита не отличаются 
друг от друга. Такие ж е субъективные симптомы могут встре­
чаться и у тех лиц, у которых нет изменений слизистой оболочки 
желудка. Следовательно, результаты наших исследований соот­
ветствуют точке зрения N. Непшп^ с сотрудниками [10, 11], 
которые, начиная с 1955 года, подчеркивают, что хронический 
гастрит не имеет характерных жалоб.
Выше уже отмечалось, что у больных, у которых жалобы 
продолжались до одного года, в 14 случаях были найдены атро­
фические изменения слизистой оболочки желудка, а у 5 из 
них — и кишечная метаплазия.
По общепринятой точке зрения, хронический гастрит явл я ­
ется затяжным процессом [1, 7 9], а кишечная метаплазия, на­
блюдавшаяся на фоне атрофированной слизистой оболочки, на­
верняка является выражением изменения, продолжающегося 
долгое время {12]. Во всяком случае найденные у этой группы 
больных повреждения слизистой оболочки желудка не могли 
возникнуть только за последний год. У них хронический гастрит, 
должно быть, протекал долгое время без жалоб.
Как показывает убедительно М. 5шга1а с сотрудниками [13, 
14, 15], гастритические изменения даже при более длительном 
наблюдении незначительно уменьшались. Нормализация сли­
зистой оболочки, однако, является совершенно исключительным 
явлением. Не наблюдалось обратного развития встречающихся 
изменений в слизистой желудка после лечения и у 8 больных, 
проверенных нами с помощью гастробиопсии. Несмотря на это, 
у большинства обследованных субъективные жалобы исчезли. 
Приведенные факты позволяют сделать вывод, что так назы­
ваемые желудочные жалобы не вызваны непосредственно изме­
нениями слизистой желудка, встречающимися при хроническом 
гастрите. Выяснение генеза таких жалоб является практически 
важным и требует дальнейшего подробного исследования.
Выводы
1. Хронический гастрит не имеет характерных жалоб. Дис- 
пептические жалобы, наблюдавшиеся у больных с хроническим 
гастритом, могут встречаться и у лиц, не имевших гистологиче­
ских изменений слизистой оболочки желудка.
2. Хронический гастрит может протекать и без жалоб.
3. Так называемые желудочные жалобы не вызваны непо­
средственно изменениями слизистой оболочки, встречающимися 
при хроническом гастрите.
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о связи МОРФОЛОГИИ СЛИЗИСТ ОЙ ОБОЛОЧКИ  
Ж Е Л У Д К А  И СЕ КРЕТОРН ОЙ ФУНКЦИИ С 
ГАСТРОСКОПИЧЕСКОЙ КАРТИНОЙ СЛИЗИ СТ ОЙ ПРИ 
ХР ОНИЧЕСКОМ ГАСТРИТЕ
В. И. Рятсеп, Т. И. Ванаселья
Республиканский Таллинский онкологический диспансер
Широкое распространение аспирационной гастробиопсии и 
всеобщее ее признание позволяет ставить диагноз хронического 
гастрита на основании морфологических данных. Гастроскопия, 
по мнению некоторых авторов, имеет второстепенное значение 
в диагностике хронических гастритов [!, 2]. Полагается, что гаст­
роскопия имеет значение только при эрозивных гастритах и при 
дифференциальной диагностике хронического гастрита от рака 
и язвы желудка [2, 3].
В литературе встречается много данных по морфологии сли­
зистой желудка при хронических гастритах, полученных при 
аспирационной биопсии, но недостаточно глубоко освещена связь 
между гистологической и гастроскопической картиной слизистой 
желудка. Сравнительно мало данных также о связи последней 
с секреторной функцией желудка. Исходя из этого, в настоящей 
работе поставлена задача выяснить вышеуказанные связи при 
хроническом гастрите.
М атериал настоящей работы состоял из 60 больных с диагнозом хрони­
ческий гастрит, находивш ихся на обследовании и лечении в Республиканском  
Таллинском онкологическом диспансере в 1967 г. Н аряду с обычными клини­
ческими и лабораторны ми исследованиями, у всех больных определяли НС1, 
хлориды и пепсин в ж елудочном  соке с гистаминовой пробой (однократно 
вводили 0,5 мг), дебет  НС1 и щелочно-кислотный коэффициент, а такж е про­
водили рентгеноскопию желудочно-киш ечного тракта, гастроскопию с направ­
ленной или аспирационной гастробиопсией.
Данны е исследования наносились на ранее кодированные перфокарты, на 
основании которых составлялись таблицы показателей частоты выявления 
одного признака.
Зависимость признаков гастроскопии от морфологической картины сли­
зистой и от секреторной функции оценена процентуально на основании пока­
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зателей частоты и данны х по методу %2 Полученные данные я2 позволяют 
установить связь в соответствующ ей таблице м еж ду отдельными призна­
ками [4 ].
Вычисления и корреляционный анализ произведены электронно-вычисли­
тельной машиной «М инск-2». Авторы статьи благодарят заведую щ его вычис­
лительным центром Института кибернетики АН Эстонской ССР, канд. физ. 
мат. наук И. П етерсена и научного работника М. Хоолма за математическую  
часть работы.
Гастроскопические и пато-гистологические критерии слизистой оболочки  
желудка опубликованы в наших преды дущ их работах [5, 6 ].
Признаком атрофии слизистой желудка считают серовато­
желтый цвет и просвечивание субмукозных кровеносных сосу­
дов [7 8, 9, 10]. Только вены в области форникса и маленькие 
вены антрума могут наблюдаться при нормальной слизистой 
[101.
Опираясь на эти общепризнанные гастроскопические крите­
рии оценки атрофии и сравнивая результаты с данными гастро­
биопсии, можно утверждать, что атрофия выявлялась чаще там, 
где гастроскопически ее не диагностировали. Например, при 
гастроскопически нормальной слизистой атрофия обнаружена в 
72,2%, а при бледной слизистой — в 87,5% случаях. Гастроско­
пически атрофическая слизистая коррелировалась с морфоло­
гией в 57% случаев, причем в основном (33,3%) наблюдалась 
глубокая атрофия (III ст.) Итак, глубокая атрофия обнаружи­
вается гастроскопически лучше, чем начинающаяся и выражен­
ная, на что обратили внимание и другие авторы [2. 3, 9].
Надо подчеркнуть, что бледная слизистая при нормальном 
гемоглобине крови в большинстве случаев оказывается морфо­
логически атрофической, несмотря на отсутствие общепринятых 
гастроскопических признаков атрофии. Ее надо бы расценивать 
как одну из особых форм атрофии слизистой оболочки желудка.
Клеточная воспалительная инфильтрация (лимфоциты, 
плазматические клетки, нейтрофильные и эозинофильные лей­
коциты) встречалась сравнительно часто при гастроскопически 
нормальной и бледной слизистой. При гиперемичной слизистой 
вышеуказанная инфильтрация встречалась реже всего. Это 
позволяет утверждать, что покраснение, наблюдаемое при гаст­
роскопии, не зависит от клеточной инфильтрации, выражающей 
воспаление.
Окраска слизистой желудка, вероятно, зависит от 1) анато­
мии субмукозных кровеносных сосудов, 2) толщины слоев стен­
ки желудка, которые изменяются в зависимости от наполнения 
желудка воздухом.
При гастроскопически атрофической слизистой часто встре­
чалась интестинальная метаплазия (18,5%). отмечались боль­
шая частота митозов (80,8%) и большая атипия клеток (75%).
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Основываясь на морфологии, оба эти варианта слизистой — 
атрофическую и бледную — надо рассматривать как возмож­
ные преканцерозные состояния.
Гастроскопический диагноз атрофического гастрита корре- 
лируется с морфологией в половине случаев при выраженной и 
глубокой атрофии. Напротив, при гастроскопическом диагнозе 
поверхностного гастрита в 61,3% случаев морфологически имеет­
ся атрофический гастрит. Аналогичная морфологическая картина 
наблюдалась часто также при утолщенной складчатости слизи­
стой, что еще раз указывает на их функциональное происхожде­
ние. Атрофическому гастриту характерна большая митотическая 
активность клеток, причем преобладает III степень изменений. 
Частое выявление атипии клеток при атрофическом гастрите, 
аденоз (42,8%), интестинальная и лимфоидная метаплазия 
(66,6%) с митотической активностью, указывает на перестройку 
слизистой и лишний раз подтверждает положение об указан­
ном фоне как возможном преканцерозе. Гастроскопический 
диагноз взаимно связан с клеточной атипией (95% достоверно­
сти) и митозами (достоверность 99%)
При поперечной складчатости в антруме в половине слу­
чаев в слизистой тела желудка наблюдались интестинальная 
метаплазия, папиллоз и панетизация. Вызванная этим изменен­
ная аутопластика слизистой желудка является возможной при­
чиной возникновения поперечных складок антрума.
Анацидность встречалась равномерно при гастроскопически 
нормальной, гиперемичной, бледной и атрофической слизистой. 
Итак, в основном гастроскопические изменения поверхности не 
коррелируются с секрецией соляной кислоты. Нормальная кис­
лотность встречалась почти с одинаковой частотой (42,8%) при 
атрофической и нормальной слизистой, гиперацидность же 
обнаруживалась больше всего (40,9%) при нормальной и атро­
фической (36,3%) слизистой. При этом можно утверждать, что 
при гиперемической слизистой не имеется нормальной секреции 
НС1, а налицо анацидность (больше половины случаев) или 
гиперацидность (38,4%) При гиперемической слизистой при­
чиной анацидности следует считать атрофию, частота выявления 
которой (61,4%) коррелируется с частотой анацидности в этих 
случаях.
Нормальное и повышенное количество хлоридов наблюдалось 
реже всего при бледной слизистой, что указывает на снижение 
ее функциональной способности. Выделение пепсина отсутство­
вало почти с одинаковой частотой (20,67^ — 27,5%) при всех 
гастроскопических формах слизистой. Итак, можно утверждать, 
что гастроскопически атрофическая и бледная слизистая обус­
ловливает понижение показателей секреторной функции.
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СВЯЗЬ П РО ТИ В О Ж ЕЛ УД О ЧН Ы Х  АНТИТЕЛ  
С ГИСТОЛОГИЧЕСКИМИ ИЗМ ЕН ЕНИ ЯМ И  СЛИЗИСТОЙ  
ОБОЛОЧКИ Ж Е Л У Д К А
В. П. Салупере
К афедра факультетской терапии Тартуского гос. университета
В сыворотке крови больных пернициозной анемией, хрони­
ческим гастритом и некоторыми другими заболеваниями весь­
ма часто обнаруживаются антитела против обкладочных клеток 
желудка [1, 2, 3, 4]. По данным Л. М. ПеЬег [5, 6] и В. р 1ха с 
соавторами [7], противожелудочные антитела не возникают при 
нормальной слизистой оболочке фундальной части желудка. 
Предполагается, что предпосылкой для образования названных 
антител является хронический гастрит, который может привести 
к денатурации белка цитоплазмы обкладочных клеток и к пре­
вращению ее в аутоантиген.
Несмотря на то, что часть больных язвенной болезнью одно­
временно страдает и хроническим гастритом, антитела против 
обкладочных клеток изучались у них относительно мало (К. Е. 
Кгауе!х с соавторами [8], I. М. КоШ, О. ОошасЬ и С. 5Ьар1апс1 
([9]). Исходя из этого мы поставили перед собой задачу выявить 
антитела против обкладочных клеток желудка у больных с хро­
ническим гастритом и язвенной болезнью и сопоставить полу­
ченные результаты с данными исследования морфологической 
структуры фундальной части желудка у тех же больных.
Методика и материал
И зучалась сыворотка крови 108 больных на присутствие противожелу- 
дочных антител при помощи непрямой методики Сооп$-Кар1ап. Антигеном 
служили 10-микроновые криостатные срезы из ж елезистой зоны желудка 
белой крысы. Д л я  выявления реакции антиген-антитело применяли люми- 
несцирующую сыворотку, изготовленную  И нститутом эпидемиологии и микро­
биологии им. И. Ф. Гамалеи. Результаты  оценивали при помощи флуоресцент­
ного микроскопа, отмечая интенсивность зеленой флуоресценции цитоплазмы  
клеток от -{- до  -\—
Контрольные опыты проводили с помощью того ж е антигена и антитело­
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положительной сыворотки больного, но без добавления флуоресцирующ ей  
сыворотки. Чтобы исключить возмож ность неспецифической флуоресценции, 
были поставлены опыты с антигеном из фундальной области и флуоресци  
рующей сыворотки без добавления исследуемой сыворотки. Д л я  проверки 
клеточно- и органоспецифичности флуоресценции антигеном служили срезы 
из антральной части ж елудка или из двенадцатиперстной кишки.
П од наблюдением находились три группы больных: 25 больных хрониче 
ским гастритом, 38 язвой ж елудка и 45 язвой двенадцатиперстной кишки. 
Н аряду с изучением сыворотки крови на противож елудочны е антитела, у всех 
больных была проведена аспирационная биопсия из фундальной области ж е ­
лудка. Гистологическая картина была классифицирована по общ еизвестным  
принципам на нормальную слизистую, на гастрит без атрофии и на атрофи  
ческий гастрит.
Д ля более точного определения степени пораж ения ж елудочны х клеток 
были проделаны гистохимические реакции на мукополисахариды  (Р А 5 -  
реакпия) и на рибонуклеиновую кислоту (реакция Браш е).
Результаты
У 27 из 108 обследованных в сыворотке крови были обна­
ружены антитела против обкладочных клеток, а у 81 больного 
эти антитела отсутствовали. Больные с антитело-положительной 
сывороткой сгруппированы следующим образом: 10 больных с 
хроническим гастритом (40% из обследованных больных с этим 
диагнозом), 13 больных с язвой желудка (34%) и 4 больного 
с язвой двенадцатиперстной кишки (9%).
Флуоресцирующий антиген-антитело комплекс располагался 
в циплозме обкладочных клеток (см. табл. IV рис. 1). Противо­
желудочные антитела давали реакцию только с антигенным пре­
паратом из фундальной области, то есть из той части желудка, 
в которой находится основная масса обкладочных клеток. Если 
антигеном служили срезы из антральной области или двенад­
цатиперстной кишки, то возникновения флоуресцирующих ком­
плексов, как правило, не отмечалось. Контрольные опыты без 
исследуемой сыворотки выявили слабую неспецифическую реак­
цию только в клетках поверхностного эпителия желудка.
У 3 из тех 27 больных, в сыворотке которых были обнару­
жены противожелудочные флуоресцирующие антитела, была 
нормальная фундальная слизистая. У 13 из них наблюдался 
гастрит без атрофии, а у 11 — атрофический гастрит. У 47 из 
тех 81 больного, у которых упомянутые антитела не были выяв­
лены, структура слизистой фундальной области была нормаль­
ной, у 18 наблюдался гастрит без атрофии и у 16 — атрофи­
ческий гастрит.
Сопоставление характера основного заболевания, гистологи­
ческого строения слизистой фундальной области и содержания 
в сыворотке противожелудочных антител приведено в таблице 1.
95
Взаимосвязь между характером основного заболевания, гистологической 
картиной слизистой оболочки и содержанием в сыворотке антител против
обкладочных клеток
Т а б л и ц а  I
Основное
заб о л е­
вание
Антитела против обкладоч- 
иых клеток +
Антитела против обкл адоч ­
ных клеток 0
нормаль­
ная сли­
зистая
гастрит 1 атрофи- 
без атро -1 ческий 
фии гастрит
нормаль­
ная сли­
зистая
гастрит 
без атро­
фии
атроф и­
ческий
гастоит
Всего
Хрониче­
ский
гастрит
|
11
! 2 ! 8 
1
гг
1 ^ . 25
Язва
ж елудка _> 8 3 10
1
1 9
г; 38
Язва дв е­
надцати­
перстной 
кишки 1
1
!
3 | 37 4 45
Всего 3 13 | II 47 18 16 108
Итак, при наличии в сыворотке прогивожелудочных антител 
в фундальной области желудка наблюдался хронический гастрит. 
В тех же единичных случаях (см. табл. 1), когда слизистая в 
фундальной области в обзорных препаратах казалась нормаль­
ной, более точные гистохимические реакции выявили некоторые 
изменения как в количестве главных и обкладочных клеток, так 
и в их морфологии (см. табл. IV рис. 2 и табл. V рис. 3). Коли­
чество главных и обкладочных клеток было несколько меньше 
(см. рис. 3). Величина обкладочных клеток уменьшалась, а фор­
ма их становилась неправильной. Цитоплазма их имела сетча­
тый рисунок, ее ацидофильные свойства уменьшались. Главные 
клетки также уменьшались в размере, количество окрашенных 
пиронином фиолетовых гранул убавлялось.
Нужно отметить, что эту разницу в структуре железистых 
клеток в антитело-положительных и -отрицательных случаях 
нельзя объяснить разным функциональным состоянием желудка, 
так как биопсию проводили всем больным в одинаковых усло­
виях по утрам в 700 — 800 час.
Аналогичные изменения железистых клеток наблюдались и 
при гастрите без атрофии, но особенно наглядно изменения ос­
новных сецернирующих клеток видны в сохраненных при атро­
фическом гастрите железистых трубочках (см. табл. V рис. 4).
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Обсуждение
При таких распространенных желудочных заболеваниях, как 
хронический гастрит и язвенная болезнь, в сыворотке крови не­
которых больных наблюдаются противожелудочные антитела, 
которые специфически реагируют с антигенами из определенных 
частей желудка, а именно: из его фундальной части. Эти анти­
тела имеют клеточную специфичность, так как реагируют только 
с цитоплазмой обкладочных клеток.
Из результатов настоящей работы видно, что условием для 
возникновения антител против обкладочных клеток желудка в 
большинстве случаев является хронический гастрит. При обсле­
довании больных с различными другими заболеваниями 
,1. Р. А й а т з  [10], Н. ВегпЬагсН [11], Ш Л. 1пппе [12, 13], К. !е 
УеЫе [14, 15] и К. [16, 17] с соавторами тоже отмечали
подобную закономерность. Предполагается даже, что при нали­
чии в сыворотке крови больного противожелудочных антител 
желудок, вероятно, поражен хроническим гастритом. И хотя 
этот признак поражения желудка является лишь косвенным, к 
такому мнению можно присоединиться.
Но не у всех больных с гастробиопсически доказанным хро­
ническим гастритом в сыворотке обнаруживаются противоже­
лудочные антитела. Во всех трех группах обследованных доста­
точно много больных хроническим гастритом, но без антител в 
сыворотке крови. Н аряду с этим в случаях наличия и отсут­
ствия антител в сыворотке заметной разницы в морфологиче­
ском синдроме хронического гастрита не отмечается, что з а ­
ставляет думать, что образование противожелудочных антител 
не связано с какой-нибудь специфической гистологической кар­
тиной.
Отсюда вытекает следующая закономерность: наличие в сы­
воротке крови больных противожелудочных антител в большин­
стве случаев указывает на хронический гастрит в фундальной 
части желудка. В то ж е время, хронический гастрит в фундаль­
ной области не является непременным условием для образова­
ния указанных антител.
Возникает вопрос, как объяснить отсутствие специфических 
противожелудочных антител у многих больных как с первич­
ным, так и вторичным хроническим гастритом. В выраженных 
случаях одной из причин может быть исчезновение всех специ­
фических железистых клеток, что приводит к потере антигенной 
стимуляции. Н а это указывали уже О. Н. ЛеШчез и М. Н. 51еь 
зепдег [18]. У нас таких больных было только 2 из 16 обследо­
ванных с атрофическим гастритом и антитело-отрицательной 
сывороткой. У большинства наших больных с атрофическим 
гастритом (у 14 из 16) измененные главные и обкладочные клет­
ки частично сохранялись, но в сыворотке крови этих больных
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антител все же не было. По всей вероятности, для возникнове­
ния противожелудочных антител требуются еще какие-то дру­
гие условия. \У Л. 1гуте с соавторами [12] и К. В. Тау1ог [19] 
предполагают существование наследственного фона, при кото­
ром неспецифическое поражение железистых клеток включает 
иммунологический механизм, в результате которого в сыворотке 
крови появляются соответствующие антитела.
Что касается случаев сочетания антитело-положительной сы­
воротки и гастрита без атрофии или нормальной слизистой, то, 
вероятно, в этих случаях мы имеем дело уже с некоторым по­
вреждением железистых клеток (табл. V рис. 3) Так, например, 
в 8 из 13 случаев гастрита без атрофии наблюдался диффузный 
гастрит, при котором очень трудно исключать незначительное 
поражение железистых клеток. Но на основании только морфо­
логической картины трудно определить степень поражения кле­
ток, которая является достаточной для образования антител. 
Морфологические изменения главных и обкладочных клеток при 
«нормальной» слизистой оболочке и гастрита без атрофии, а 
также одновременное наличие антител против желудка у тех же 
больных позволяет только предположить, что мы имеем дело 
уже с морфологическим эквивалентом денатурации белка цито­
плазмы обкладочных клеток.
Как видно из литературных данных, возникновение проти­
вожелудочных антител в некоторой степени обусловлено и ха­
рактером основного заболевания. Нами найдены антитела про­
тив обкладочных клеток желудка у части больных язвенной бо­
лезнью. Но эти антитела находились в определенной зависи­
мости от сопутствующего хронического гастрита. Хотя у неко­
торых больных язвенной болезнью в крови циркулируют про­
тивожелудочные антитела, все же трудно утверждать, имеет ли 
иммунологический механизм какое-либо значение для образо­
вания самой язвы. Эти вопросы требуют еще дальнейшего, 
более подробного изучения.
Выводы
1. У части больных первичным хроническим гастритом и 
язвенной болезнью в сыворотке крови обнаруживаются специ­
фические антитела против обкладочных клеток желудка.
2. Антитела против обкладочных клеток желудка связаны 
с морфологическими изменениями слизистой желудка при пер­
вичном и сопутствующем язвенной болезни хроническом 
гастрите.
3. Наличие хронического гастрита не является еще основой 
для образования противожелудочных антител. У части больных 
с биопсически доказанным хроническим гастритом эти антитела 
в сыворотке крови отсутствуют.
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Р а п е Ы  се11 апИЪосНез шеге зШсНес! Ьу т е а п з  о{ Ше тсНгес! 
1ттипоПиоге5сепсе {есЬг^ие о! Соопз-Кар1ап т  108 раИеп{5 
зиНепп^ 1гот сЬгошс ^аз1гШз (25 раИеп1з), ^аз1пс и1сег 
(38 раИегйз), апс! с!ио(1епа1 и1сег (45 раИегйз). ТЬезе с!а1а \уеге 
сошрагес! шИЬ Ше Ь1з1о1о^1са1 арреагапсез о! Ше даз1пс ГипсЫ 
ти соза  агеа. Вюрзу з р е а т е п з  шеге оМатес! Ьу Ше зис1юп 
Ыорзу 1иЬе ипс1ег Лиогозсорк соп!го1.
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§аз*гШз о! Ше Гипс1а1 агеа т  Ше зепез \у ИЬ сЬгошс рптагу 
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раИеп1з сап а11егпа1луе1у оссиг рапеЫ  се11 апИЪосПез.
ТЬе тогрЬо1о^1са1 рк1иге о! сЬгошс даз1гШз \у1Ш ог шНЬои! 
рапе1а1 се11 апНЬосНез Ьаз по 51§пШсап{ (Шкгепсез.
1п зоте сазез оГ рерИс икег Шеге \уеге раг!е1а1 се11 апИ- 
ЬосИез т  зегит апс! погта1 арреагапсез о! Ше Гипс1а1 тисоза. 
Ви1 ж  Шезе сазез Ыз1осЬет1са1 туезИ^аИоп геуеакс! зоте 
аИегаНуе сЬап^ез о! Ше рапе1а1 апс! сЫе! се11з Ша1 шеге зир- 
розей 1о ргоёисе апНЬосНез.
II 13 зиррозес! Ша1 Ше Ыз1о1о^ка1 кзюп о! Ше Гипс1а1 тисоза 
15 оп1у опе 1ас1ог ргосксжд рапеЫ  се11 апИЬосНез. ТЬе оШег 
!ас1ог тау Ье а ^епеИсаПу с1е1егттес1 деке* оГ 1ттипо1о^1са1 
1о1егапсе.
100
ГАСТРОБИОПСИЯ АНТРАЛЬНОГО ОТДЕЛА Ж Е Л У ДК А
СОПОСТАВЛЕНИЕ М О РФ О Л О ГИ Ч ЕС К О Й  КАРТИНЫ 
С Л И ЗИ С ТО Й  АН ТРА ЛЬН О ГО  И Ф У Н ДА ЛЬН ОГО 
О ТДЕЛ ОВ У БО Л ЬН Ы Х  Я ЗВ Е Н Н О Й  Б О Л Е ЗН Ь Ю
В. П. Салупере
Кафедра факультетской терапии Тартуского гос. университета
Гастробиопсия применяется главным образом для обследо­
вания фундального отдела желудка. Фундальные железы вы­
полняют большинство специфических для желудка секреторных 
функций, поэтому внимание исследователей к этому отделу ж е ­
лудка вполне оправдано. Кроме того, получение кусочка слизи­
стой из фундальной области технически более просто и легче 
осуществимо, чем биопсия антральной области.
Антральная биопсия проводится реже, и сообщения, опубли­
кованные до сих пор по этим исследованиям, весьма скудны 
[1—8]. Гистологическому исследованию подвергались большей 
частью препараты антрального отдела, полученные на аутопсии 
или после резекции желудка по поводу язвенной болезни [9— 13]. 
Сопоставимость последних с препаратами, полученными путем 
гастробиопсии, весьма относительна. При резекции желудка 
удаляется в основном ее антральная часть и поэтому на резек­
ционных препаратах изменения фундальной слизистой практи­
чески не изучались.
Установив в своих предыдущих работах [14] характерные для 
язвенной болезни изменения фундальной слизистой желудка, 
мы убедились в необходимости одновременных гастробиопсиче- 
ских исследований антрального и фундального отделов желудка 
и в сопоставлении их между собой.
Методика и материал
О бследования проведены у 70 больных, из которых > 54 была установ­
лена язвенная болезнь. У 21 больного язва локализовалась в ж елудке и у 
33 —  в двенадцатиперстной кишке. У 16 больных был установлен клиниче 
ский диагноз первичного хронического гастрита
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Биопсический материал из подлеж ащ их исследованию  отделов ж елудка  
был получен с помощью зон да для аспирационной биопсии. Как правило, 
биопсия антрального и фундального отделов выполнялась в один день, для 
чего биопсическии зон д  вводился в ж елудок повторно. Вы деление значитель­
ного количества ж елудочной слизи или вызванная зондированием  усиленная  
ж елудочная секреция вынудили нас в некоторых случаях отлож ить повтор­
ную гастробиопсию  до следую щ его дня. Д оведен ие зон да до препилорической  
или фундальной части ж елудка осущ ествлялось под контролем рентгеноско­
пии.
Получ1енный биопсический материал фиксировался в 10%-ном растворе 
формалина и включался в парафин. Срезы толщиной 5 — 7 микронов окраши­
вали гематоксилин-эозином и азур-11-эозином. Д ля  дифференцирования муко- 
идных веществ проводились гистохимические реакции с толуидиновым синим 
до и после сульфатирования, с альциановым синим, а такж е реакция РАЗ.
М орфологическая характеристика нормальной и измененной фундальной  
слизистой описы валась неоднократно [15, 16]. При описании морфологической 
картины слизистой антрального отдела ж елудка мы выделяли такж е нор­
мальную слизистую, гастрит без атрофии и атрофический гастрит.
Д л я нормальной слизистой оболочки пилорической зоны характерны: по­
верхностный эпителий с регулярными цилиндрическими клетками, незначи­
тельная инфильтрация собственного слоя слизистой и нормальные железы  
(см. табл. VI, рис. 1). П оследние — так называемые пилорические железы — 
характеризую тся разветвленными главными частями, состояш.ими из слизевы­
деляю щ их клеток с плоским базальным ядром. О дновременно могут быть 
обнаруж ены  единичные обкладочны е клетки, которые свидетельствую т о нали­
чии слизистой интермедиарной зоны.
Клетки поверхностного эпителия при хроническом гастрите без атрофии 
становятся более плоскими и располагаются беспорядочно. Клеточная инфиль­
трация собственного слоя слизистой увеличивается только под поверхност­
ным эпителием (поверхностная ф орма) или на протяжении всего собствен­
ного слоя (диф ф узная ф орм а). Количество ж ел ез при этой форме гастрита 
незначительно уменьш ается (см. табл. VI, рис. 2 ) .
Атрофический антральный гастрит характеризуется аналогичными изме­
нениями поверхностного эпителия и собственного слоя. Н о специфических 
ж елез у ж е  значительно меньше (умеренная ф орм а) или они почти совсем 
исчезают (вы раженная ф орм а). Сохранивш иеся ж елезы  располагаются  
островками (см. табл. V II, рис. 3 ) . С ледует заметить, что сущ ествую т пере­
ходны е формы хронического антрального гастрита.
При антральном гастрите в пилорической зоне мож но обнаруж ить остров­
ки кишечного эпителия. П оследний иногда почти полностью зам ещ ает пило­
рические железы .
Результаты
Обследовано 70 больных. У 39 из них при антральной биоп­
сии получена слизистая из зоны пилорических желез. У 12 боль­
ных слизистая антрума имела признаки интермедиарной зоны.
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Таким образом, препараты с признаками антральной слизистой 
получены от 51 больного из 70. У 19 больных, несмотря на пре- 
пилорическое расположение зонда, кусочек слизистой содержал 
железы, сходные с фундальными железами. Слизистая оболочка 
антрума была получена с помощью биопсии у 9 из 16 обследо­
ванных первичным хроническим гастритом и у 42 из 54 больных 
язвенной болезнью. Результаты изучения гистологической струк­
туры слизистой антрального отдела по группам больных приве­
дены в таблице 1. Таблица 2 отражает результаты сопоставле­
ния фундальной и антральной биопсий.
Т а б л и ц а  1
Гистологические изменения антрального отдела желудка у обследованных
больных
Клинический Н орм аль­
Гастрит без атро­
фии
Атрофический
гастрит
Всегодиагноз ная сли­зистая поверх­
ностный
д и ф ф уз­
ный
ум ерен­
ный
вы раж ен­
ный
Хронический
гастрит 1 | 5 3 9
Язва ж елудка 1 2 5 7 2 17
Язва двенадцати­
перстной кишки 8 * 8 2
1
6 ! 1 25
Всего 10 10 12 16 3 51
* В состав больных с нормальной антральной слизистой входят 2 боль­
ного, имевших в антральном отделе типичные бруннеровы железы .
Островки кишечного эпителия найдены в антральной обла­
сти: при гастрите без атрофии — у 6 из 22, а при атрофическом 
гастрите — у 11 из 19 больных. При нормальной антральной 
слизистой островки кишечного эпителия не были найдены.
У двух больных в препарате наблюдались типичные брунне­
ровы железы (см. табл. VII, рис. 4), свидетельствующие о при­
сутствии дуоденальной слизистой.
Что касается гистохимических исследований, то кислые му- 
кополисахариды обнаружены только в слизи дистопических для 
желудка бокаловидных клеток (альцианположительная слизь, 
которая дала  метахроматическую реакцию с толуидиновым 
синим) Слизь пилорических желез, поверхностного эпителия, а 
также бокаловидных клеток дала метахромазию с толуидино-
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Т а б л и ц а  2
Сопоставление результатов антральной и фундальной биопсий*
М орфологический
диагноз
Клинический диагноз
Антральная Фундальная
биопсия биопсия
Хронический гастрит Д Г ВАГ
,, Д Г Н
Д Г УАГ
() Д Г ВАГ
УАГ Д Г
» УАГ УАГ
Язва ж елудка Н ПГ
ПГ ПГ
ПГ Н
Д Г Д Г
Д Г н
Д Г Д Г
Д Г ПГ
>> Д Г н
УАГ н
УАГ н
УАГ ПГ
УАГ н
» > УАГ н
У1 УАГ Н
*> ВАГ ПГ
И ВАГ н
Язва двенадцатиперстной кишки Н н
Н н
Н н
Н н
Н н
ПГ н
П Г н
ПГ П Г
П Г н
П Г н
П Г н
П Г н
ПГ н
Д Г н
УАГ н
УАГ н
УАГ ПГ
УАГ ПГ
УАГ н
УАГ н
ВАГ ПГ
* В таблице не приводятся те случаи антральной биопсии, когда по 
какой-либо причине ф ундальная биопсия не удалась.
Сокращения: Н —  нормальная слизистая; П Г —  поверхностный гастрит; 
Д Г  —  диффузны й гастрит; УАГ —  умеренный атрофический гастрит; 
В А Г — выраженный атрофический гастрит.
вым синим после сульфатирования и РА5-положительную реак­
цию. Видимо, вся эта слизь содержала нейтральные мукополи- 
сахариды.
Обсуждение результатов
Сравнительно высокий процент случаев, когда при антраль­
ной биопсии слизистая из пилорической зоны нами не была по­
лучена, свидетельствует о трудностях, характерных для этого 
вида обследования. Определенный процент неудач описывается 
и другими авторами, например, К. Нетке1 с соавторами [4] — 
23% от обследованных ими случаев.
При рассмотрении причин неудач нужно учитывать то об­
стоятельство, что в начале работы мы вводили зонд только в 
среднюю треть горизонтальной части желудка, не пытаясь про­
вести его в максимально препилорическое положение. Известно, 
что граница зоны пилорических желез вариабильна и что эта 
граница далеко не сливается с макроскопической границей гори­
зонтальной части желудка (антрума). Особенно короткой на­
званная зона бывает вдоль большой кривизны, где, по данным 
К. Е1з1ег с соавторами [5], область пилорических желез распола­
гается только на расстоянии 7,2 см от привратника. По 
Ж  С. Мае ОопаМ и С. Е. КиЫп [17] длина пилорической зоны 
на большой кривизне ограничивается несколькими сантиметра­
ми. При антральной биопсии капсула биопсионного зонда упи­
рается в большую кривизну и поэтому в случаях, когда эта 
часть зонда не проведена в максимально препилорическое по­
ложение, получить слизистую из зоны пилорических желез 
зачастую не удается.
Наши данные свидетельствуют о весьма частом обнаруж е­
нии у больных язвенной болезнью хронического гастрита в зоне 
пилорических желез и интермедиарной зоне. Уже М. Ооёего с 
соавторами [3], К. НеткеГ с соавторами [4], А. Мо11 и Н. Ре1:2е1 
[8] показали, что пилорическая зона часто и интенсивно реаги­
рует гастритическими изменениями. Что касается этих измене­
ний, то преобладают изменения поверхностного эпителия и 
собственного слоя. При гастрите пилорической зоны обычно не 
обнаруживается обширной патологической дедифференциации 
желез, как при фундальных процессах. Очевидно, это объяс­
няется относительно несложным строением желез пилорической 
зоны, которые при развитии патологического процесса не могут 
превращаться в более простые. Преобладает уменьшение коли­
чества железистых трубок и их разветвлений. По своим гисто­
химическим реакциям пилорические железы нормальной слизи­
стой при гастрите практически не отличаются друг от друга.
Сопоставляя результаты антральной и фундальной биопсий 
у больных язвенной болезнью, можно придти к выводу, что в
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антральной области хронический гастрит встречается чаще и в 
более выраженной форме, чем в зоне фундальных желез. Такая 
закономерность наблюдается при обеих формах язвенной бо­
лезни, но с той особенностью, что антральный гастрит при язве 
желудка — находка более частая и формы его более тяжелые 
по сравнению с гастритом при язве двенадцатиперстной кишки. 
Это может найти свои объяснения в том, что хронический гаст­
рит, как диффузный процесс вообще, весьма часто встречается 
при язве желудка, в то время как при язве двенадцатиперстной 
кишки хронический гастрит имеет более очаговый характер и 
располагается, как правило, в пилорической зоне. Сравнительно 
малое количество наблюдений в группе первичного хрониче­
ского гастрита не дает права на выявление каких-либо законо­
мерностей.
Наши данные в некоторой мере противоречат литературным 
(Ю М. Лазовский [9, 10], В. А. Самсонов [И]), которые отра­
жают общеизвестную точку зрения О. Е. Коп]е1гпу: гастрит в 
антральной области — закономерная находка при язве двенад­
цатиперстной кишки, при язве желудка хронический гастрит 
встречается реже. Следует однако отметить, что критерий диаг­
ностики хронического гастрита в последнее время заметно из­
менился. Так, например, Ю. М. Лазовский [9, 10] считает харак­
терным для язвенной болезни гастрит перестройки. Последний 
характеризуется в первую очередь утолщением слизистой и ги­
пертрофией железистых трубок. Такой картины мы не наблю­
дали ни разу. Д ля  гастрита пилорической зоны закономерно, 
наряду с изменением поверхностного эпителия и увеличением 
инфильтрации собственного слоя, уменьшение количества пило­
рических желез. Признаков такой дедифференциации клеток, 
какая наблюдается при гастрите в фундальной области, не 
было найдено. Исключением был один элемент перестройки 
слизистой — кишечная метаплазия, который весьма часто на­
блюдался в антральном отделе при хроническом гастрите.
Выводы
1. Антральная биопсия технически труднее фундальной. 
Получить слизистую из пилорической зоны зачастую не удается, 
несмотря на рентгеноскопически проверенное препилорическое 
расположение зонда.
2. Хронический гастрит встречается в антральной области 
очень часто при обоих формах язвенной болезни. Но при язве 
желудка хронический антральный гастрит наблюдается чаще и 
формы его более выражены, чем при язве двенадцатиперстной 
кишки.
3. При сопоставлении результатов антральной и фундаль-
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ной биопсий у больных язвенной болезнью найдено, что в зоне 
пилорических желез морфологические изменения наблюдаются 
чаще и они более сильно выражены, чем в фундальной части 
желудка.
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ЗН А Ч ЕН И Е  ОДНО МО МЕНТНОГО ПРИМЕНЕНИЯ
ГАСТРОСКОПИИ, П Р И ЦЕ Л ЬН О Й  ГАСТРОБИОПСИИ  
И ЦИТОЛОГИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАН ИЯ  
В Д И Ф Ф Е Р Е Н Ц И А Л Ь Н О Й  ДИАГНОСТИКЕ РАКА
Ж Е ЛУ ДК А
Л . К- Соколов, С. И. Рапопорт, Г В. Цодиков
Всесоюзный НИИ гастроэнтерологии М 3 СССР
Трудности, с которыми встречается каждый врач при ран­
ней диагностике рака желудка, заставили нас применить ком­
плексное исследование больных с неясными клиническими и 
рентгенологическими данными (подозрением на опухоль же­
лудка)
Применение биопсионного гастроскопа и возможность при­
цельного получения фрагмента слизистой (под контролем зре­
ния) способствовали разработке методики одномоментного об­
следования больного: при проведении гастроскопии биопсион- 
ным гастроскопом под визуальным контролем осуществляется 
взятие материала для гистологического и цитологического ис­
следования. Такое комплексное исследование должно было по­
высить надежность всех перечисленных методов исследования 
в диагностике рака желудка, дополняющих друг друга.
Положительным является изучение не только биопсионного. 
но и клеточного материала, получаемого вместе с фрагментом 
слизистой непосредственно из подозрительного участка. Иногда 
трудно получить кусочек слизистой, необходимый для проведе­
ния удовлетворительного гистологического исследования. Это 
зависит чаще всего от уплотнения, ригидности слизистой и на­
личия большого количества вязкой слизи на стенках желудка.
Гастроскопию и направленную гастробиопсию в начальном 
периоде работы проводили гастроскопом фирмы ЬеуаИо15, а в 
последнее время — гастрофиброскопом типа «В» фирмы МасЫ- 
<1а.
Биопсионный гастроскоп Ьеуа11о15 сконструирован как обыч­
ный полугибкий гастроскоп, но с несколько большим диаметром
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гнущейся части (15,2 мм). Биопсионное устройство в виде зон­
да находится в отдельной пластмассовой оболочке, которая 
плотно соединена с поверхностью гастроскопа. Биопсия осу­
ществляется аспирационным методом. Иногда встречались труд­
ности при введении этого гастроскопа из-за значительного диа­
метра аппарата. В таких случаях больным проводили гастро­
скопию под общим наркозом с применением миорелаксантов 
короткого действия (листенон) и управляемого дыхания, что 
создавало условия для более легкого введения и манипулирова­
ния гастроскопом.
Гастрофиброскоп типа «В» построен на основе волоконной 
оптики. Внутри гастроскопа имеется канал для введения биоп­
сионного устройства, представляющего собой металлический 
гнущийся трос с небольшими щипцами (диаметром 2,2 мм) на 
конце. Щипцы не имеют фиксированного сцепления с гастроско­
пом, что позволяет вводить и извлекать щипцы во время гастро­
скопии тогда, когда это необходимо для исследования. Подго­
товка и проведение гастроскопии не отличались обычно от 
общепринятой методики, за исключением случаев, о которых 
говорилось выше.
Во время гастроскопии проводится 2—3 биопсии слизистой 
из подозрительного участка. Полученные кусочки имеют не­
большой размер (0,2X  0.3 см).
В начальном периоде работы морфологическое исследование 
маленьких кусочков слизистой (менее 0,2 X  0.3 см) не всегда 
удавалось из-за их деформации при подготовке к заливке в па­
рафин. Если удавалось приготовить блоки, то ориентация кусоч­
ков слизистой была неправильной и получались поперечные или 
тангенциальные срезы.
Для устранения этих недостатков полученные кусочки стали 
наклеивать на полоски печени крысы, после чего каждый кусо­
чек печени накрывался полусферическим каркасом из медной 
проволоки, завязывался марлей и фиксировался в соответствую­
щих смесях. Металлический каркас защищает биопсионный ку­
сочек от соприкосновения с марлей, в результате чего он не сдви­
гается с печени при переводе материала из одной промежуточ­
ной среды в другую.
Каркас удаляется после полной фиксации материала или 
перед погружением его в смесь парафина с хлороформом. Про­
водка материала и заливка его в парафин осуществлялись по 
общепринятой методике.
Биопсионный материал был получен у 26 больных. При ги­
стологическом изучении биопсионных кусочков выяснилось, что 
в 15 случаях слизистая оболочка во взятом фрагменте дохо­
дила в глубину до ямочного и шеечного отделов тела желез, а 
в 11 случаях до тела и дна желез.
Очень маленькие кусочки, соскобы с поверхности слизистой
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и скопления слизи, полученные вместе с биопсионным материа­
лом, направлялись на цитологическое исследование.
Приготовленные мазки фиксировались жидкостью Никифо­
рова, а затем окрашивались по Романовскому-Гимза. Препа­
раты были готовы к исследованию через 25—30 минут после 
получения материала, а спустя еще 15—20 минут (в зависи­
мости от количества материала) врач мог получить заключение 
о результатах цитологического исследования. Оценка изменений 
клеток производилась по классификации, предложенной Л. Ра- 
рашсо1аои и \\Л Соорег [1]. По этой классификации к первому 
классу относятся клетки без признаков атипии (нормальные 
клетки); ко второму — клетки с атипичными изменениями, но 
без признаков малигнизации; к третьему — клетки с измене­
ниями, напоминающими злокачественные, но без убедительных 
данных; к четвертому — клетки с вероятными признаками ма­
лигнизации и к пятому — определенно злокачественные клетки. 
Диагноз рака (IV—V классы по Л. Рарашсо1аои) ставили при 
обнаружении комплексов атипичных клеток с наличием в них 
общепринятых признаков злокачественности. При этом, учиты­
вая характер методики, мы придавали меньшее значение нали­
чию комплексов и большее — проявлению признаков клеточ­
ного атипизма.
Таким образом было обследовано 30 больных с подозрением 
на рак желудка.
У 7 больных цитологическую оценку препаратов произвести 
не удалось, так как в мазках или не было вовсе, или было очень 
мало эпителиальных клеток (вообще в препаратах, приготов­
ленных для цитологического исследованияг отмечалось обычно 
небольшое количество материала).
Сопоставление данных гастроскопии и цитологического ис­
следования с окончательным диагнозом показало, что во всех 
случаях рака желудка (8 больных) было высказано гастроско­
пически и цитологически подозрение или поставлен правильный 
диагноз злокачественного процесса.
При доброкачественных поражениях желудка (язва желудка, 
антрум-гастрит, полипоз) в 13 случаях сомнений в диаг­
нозе не было, а у 2 больных высказано подозрение на рак (оба 
больных с каллезной язвой желудка; у одного обнаружены 
клетки III класса, у другого — IV)
Из 8 случаев рака желудка только у 4 больных был получен 
биопсионный материал, необходимый для проведения гистоло­
гического исследования. В биопсионном материале двух боль­
ных отмечены раковые изменения, у одного гистологически об­
наружена картина аденоматозного полипа без признаков озло- 
качествления, у одного больного отмечена резкая атрофия сли­
зистой с выраженной гистио-лейкоцитарной инфильтрацией
стромы. У остальных 4 больных биопсионного материала для 
гистологического исследования не удалось получить из-за зна­
чительной ригидности пораженного участка слизистой. В со- 
скобах, взятых с поверхности слизистой биопсионными щипца­
ми, при цитологическом исследовании были обнаружены рако­
вые клетки; тем самым подтвердился диагноз рака желудка, 
высказанный при гастроскопическом осмотре.
Выводы
1. При обследовании 30 больных с подозрением на опухоль 
желудка использовался биопсионный гастроскоп со взятием под 
визуальным контролем материала для гистологического и ци­
тологического исследования.
2. На основании полученных данных можно рекомендовать 
подобное комплексное обследование, которое способствует бо­
лее точной диагностике рака желудка и повышав! надежность 
применяющихся методов исследования.
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ИНТИМНЫЕ МЕХАНИЗМЫ  
ФУ НКЦИОНА ЛЬ НО-МОРФОЛОГИЧЕ СК ИХ НАРУШЕНИЙ  
СЕКРЕТОРНОГО АППАРАТА Ж Е Л У Д К А  У ЧЕЛОВЕКА
В. Н. Туголуков
Л енинградская лаборатория гастроэнтерологии АМ Н СССР
Общеизвестно, что в патогенезе заболеваний желудка веду­
щее место принадлежит расстройствам нейро-гуморальной регу­
ляции. Однако интимные механизмы развития указанных забо­
леваний и, в частности, функционально-морфологических нару­
шений секреторного аппарата желудка остаются малоизучен­
ными.
Недостаточность наших знаний в этом отношении связана с 
тем, что до недавнего времени клиника не располагала надеж­
ными методами изучения секреторного аппарата. Современные 
методы комплексной функциональной диагностики, аспирацион- 
ная биопсия с учетом клинических данных позволяют выделить 
для наблюдений больных с характерными нарушениями секре­
торного аппарата без заметных изменений со стороны других 
органов. Иными словами, представляется возможность прово­
дить исследования в условиях естественной патологической мо­
дели.
В свете развиваемых нами представлений о гормональных и 
местных механизмах регуляции секреторной деятельности ж е­
лудка [1, 2] настоящая работа посвящена установлению корре­
ляции между степенью функционально-морфологических рас­
стройств желудка и состоянием обмена некоторых высокоактив­
ных биологических веществ (стероидных гормонов и гистамина)
Методика
Для установления характера и степени нарушений секретор­
ного аппарата желудка у обследованных лиц проводилось комп­
лексное исследование секреторной деятельности и аспирацион- 
ная биопсия слизистой оболочки желудка. Кислотообразующая 
функция оценивалась по показателям общей кислотности, сво­
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бодной соляной кислоты и хлоридов, определяемых методом 
титрования; пепсиногенообразующая — по содержанию пепсина 
и уропепсиногена по разработанным нами единым методам. 
Содержание гастромукопротеида определялось по способу Глас­
са. У больных язвенной болезнью и здоровых лиц в качестве 
стимулятора желудочной секреции использовался капустный 
отвар, у больных хроническим гастритом — гистамин.
Состояние функции коры надпочечников изучалось по пока­
зателям экскреции 17-гидроксикортикостероидов (ГОКС) и 17- 
кетостероидов (КС) до и после нагрузки АКТГ (40 ЕД) 
ГОКС определяли по методу КесМу в модификации Ю. Н. Тур­
ского и Г В. Ордынец, КС — по О. М. Уваровской. Указанные 
исследования проводились в первые дни пребывания больного 
в клинике (2 дня до и 2 дня после нагрузки АКТГ).
Одновременно определялось содержание гистамина в цель­
ной крови и желудочном соке по принципу, разработанному
3. Козеп1Ьа1 и Н. ТаЬог [3]. Исследовалась также гистаминопек- 
тическая активность сыворотки крови по методике I. Рагго! [4].
Было обследовано 80 больных язвенной болезнью с локали­
зацией язвы в двенадцатиперстной кишке, 54 — с локализацией 
язвы в желудке, 56 больных хроническим гастритом и 34 прак­
тически здоровых лица.
По показателям функционально-морфологических исследо­
ваний были выделены следующие виды состояния секреторного 
аппарата желудка: 1) гиперфункция без видимых морфологи­
ческих изменений, 2) дисфункция с поражением поверхностного 
и ямочного эпителия, 3) секреторная недостаточность с явления­
ми атрофии и перестройки желез и 4) норма.
Показатели биохимических исследований были подвергнуты 
статистической обработке с вычислением средней арифметиче­
ской — х, квадратического отклонения — о, ошибки средней 
арифметической — ш, показателя существенной разницы — 1.
Результаты
Как видно из таблицы, у больных с преимущественными 
функциональными расстройствами секреторного аппарата (ги­
персекреция) без видимых структурных нарушений желудочных 
желез показатели 17ГОКС находятся в тех же пределах, что и 
у практически здоровых лиц. Содержание гистамина в крови у 
этой группы больных по сравнению с контрольной группой за­
метно повышено (Р <  0,01) Значительно повышена также кон­
центрация гистамина в желудочном соке. Гистаминопектические 
свойства сыворотки крови,-как правило, снижены или отсут­
ствуют. У группы больных с признаками начальных морфоло­
гических изменений секреторного аппарата типа поверхност-
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Показатели функции надпочечников и обмена гистамина у больных язвенной болезнью и хроническим гастритом в 
зависимости от функционально-морфологического состояния секреторного аппарата ж елудка
Ф ункционально-морфологическая  
характеристика секреторного  
аппарата
П оказатели  
функции надпочечников
П оказатели  
обмена гистамина Гистамин жел.
17 ГОКС 17 КС Гистамин кр. ГПЭ
сока
Гиперсекреция без видимых м орфо­
логических изменений 7 .4 ± 0 ,5 40 ± 1 5 резко снижен 175+ 47
Поверхностный гастрит с дисф унк­
цией (>.08 1 •"» 7 ,4 3 ±  1.74 65 + 2 8 резко снижен 2 3 4 ± 8 1
Атрофический гастрит с секреторной 
недостаточностью 0.25---1,81 75 ± 1 ,9 2 38 ± 1 9 ,8
снижен в 50% 
случаев 14 6 ± 5 1
Норма 7,08+1,11 10 ,36+1 ,86 9 ,5 +  2,7 30% 7 8 ± 6 0
ного гастрита и дисфункции его показатели функции коры над­
почечников несколько ниже, чем у здоровых лиц, однако это 
различие статистически не достоверно (Р >  0,05) Показатели 
обмена гистамина так же, как и у предыдущей группы больных, 
изменены. Наиболее выраженная, статистически достоверная 
гипофункция коры надпочечников (Р<^0,05) отмечена у боль­
ных, у которых имели место секреторная недостаточность (гиста­
минорефрактерная ахлоргидрия) и стойкие морфологические на­
рушения (атрофия) железистого аппарата.
Обсуждение
Накопленные материалы показали, что функционально-мор­
фологические нарушения секреторного аппарата желудка при 
язвенной болезни и хроническом гастрите развиваются в опре­
деленном направлении: от гиперфункции до ахилии и атрофии 
желудочных желез. Гиперфункция без заметных морфологиче­
ских изменений довольно часто наблюдается у больных язвен­
ной болезнью с локализацией язвы в двенадцатиперстной киш­
ке, главным образом, в начальном периоде заболевания. Секре­
торная недостаточность и атрофические процессы, как правило, 
являются следствием длительного, часто обостряющегося забо­
левания желудка, в том числе у больных с локализацией язвы 
в желудке.
Рассматривая в этой связи полученные данные о состоянии 
обмена высокоактивных биологических Ееществ, нетрудно заме­
тить, что на ранних, преимущественно функциональных стадиях 
нарушения секреторного аппарата наблюдается расстройство 
обмена гистамина. Есть все основания полагать, что одним из 
механизмов нарушений секреторного аппарата являются гипер- 
гистаминемия, повышение концентрации гистамина в желудоч­
ном соке и снижение гистаминопектическич свойств сыворотки 
крови.
В дальнейшем к нарушению гистаминового обмена присое­
диняется гипофункция коры надпочечников. Тем самым созда­
ется как бы порочный круг расстройств. С одной стороны, высо­
кий уровень гистамина в крови и желудочном соке, постоянно 
оказывая возбуждающее действие на железистую клетку, одно­
временно истощает ее и способствует развитию дистрофических 
процессов в слизистой желудка. Известно, что по своим фар- 
макодинамическим свойствам гистамин относится к капилляр­
ным ядам. Он расширяет мелкие сосуды, вызывает стаз и 
агглютинацию эритроцитов. С другой стороны, присоединяю­
щаяся недостаточность коры надпочечников усугубляет нару­
шенную трофику секреторного аппарата. В своих работах мы 
неоднократно подчеркивали, что недостаточность стероидных
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гормонов в организме существенно отражается на работе ж елу­
дочных ж елез [5].
Таким образом, в интимных механизмах развития функцио­
нальных и морфологических нарушений секреторного аппарата 
желудка ведущее место принадлежит расстройствам обмена 
гистамина и функции коры надпочечников. Высокий уровень 
содержания гистамина в крови, желудочном соке является, по- 
видимому, одной из первопричин гиперсекреции, которая наблю­
дается у больных язвенной болезнью. Присоединяющаяся в 
дальнейшем недостаточная продукция стероидных гормонов спо­
собствует структурным изменениям в слизистой оболочке же­
лудка.
Выводы
1. На ранних, функциональных стадиях нарушения секре­
торного аппарата желудка наблюдается расстройство обмена 
гистамина, выражающееся в повышении содержания гистамина 
в крови, желудочном соке и снижении гистаминопектических 
свойств сыворотки крови.
2. В отдаленные сроки основного заболевания (язвенная 
болезнь, хронический гастрит) когда отмечаются секреторная 
недостаточность и стойкие морфологические нарушения слизи­
стой оболочки желудка, к расстройствам гистаминового обмена 
присоединяется гипофункция коры надпочечников.
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ГЬе сЬагас1епз11с сопсШюпз о! Ше ^аз!пс зесге1огу аррагаШз 
зисЬ аз Ше погша1 {ипсНоп, ЬурегШпсИоп шШои! У151Ые 
з1гисШга1 сЬапдез, с!узШпе{юп ипШ (1уз1горЬу о! Ше зирегПЫа!
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еркЬеНит апс! а тагкеё  зесге!огу 1аПиге шШ а1горЬу о! Ше 
даз1пс §1апс1з шеге деПпес! аз а гези11 о! сотр1ех сНшса1, 
ЬюсЬегтса1 апй тогрЬо1о§1са1 ехагтпаНопз оГ 140 раИеп1з дуНЬ 
рерИс и1сег, 56 раИеп1з \*пШ сЬгошс а{горЫс ^аз1гШз апс1 34 
ргасИсаПу ЬеаИЬу регзопз.
ШуезИ^аИопз о? Ше зиргагепа1 1ипс1юп апс! Ы з^атте 
ше1аЬоПзт т  зисЬ раНеп1:з зЬо\уес! Ша1 еззепИа! сНзШгЬапсез 
о! Ы з1 а т т е  теШЪоПзт еуеп т  шШа1 рЬазез о! сНзогёегз т  
Ше зесге1огу сус1е шеге оЪзегуес!.
5иргагепа1 {аПиге 13 т а т 1 у  зееп т  раИеп1з \уИЬ тагкес! 
зеегеШгу ёеПаепсу, (1уз1горЬу ог а!горЬу о! Ше ^аз1пс §1апс1з.
ТЬе аиШог зиггтзез Ша1 опе о! Ше р п т е  саизез о[ 1;Ье 
!ипсИопа1 апй тогрЫо^1са1 {аПиге 15 Ше сНзогйег т  Ы з^атте 
те1аЬоПзт. \\ШПе Ше т а т  сНзеазе 13 с!еуе1орт^ апс! рго^геззт§ 
Ше {ипсНоп оГ Ше зиргагепа1 сог1ех 13 гейисес! шЫсЬ а^дгауа1е$ 
Ше {горЫса! аИегаНопз т  Ше ^аз1 г1С зесге!огу аррагаШз.
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О ПОКАЗАНИЯХ К ПРИ МЕНЕН И Ю  СТЕРО ИДНЫХ  
ГОРМОНОВ ПРИ Л ЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСК ИМ
ГАСТРИТОМ
В. Н. Туголуков, В. И. Лойко
Ленинградская лаборатория гастроэнтерологии АМН СССР
Существует распространенное мнение, что заболевания же­
лудка являются одним из противопоказаний к применению сте­
роидной терапии [1]. По мнению многих авторов, наиболее не­
благоприятное действие на пищеварительный тракт, в том числе 
и на желудок, оказывают преднизон и преднизолон. Осложне­
ния дают также триамсинолон и дексаметазон [2]. Тем не менее 
рядом исследователей проводятся наблюдения, направленные 
на изучение терапевтического действия стероидных гормонов 
при заболеваниях желудка. В нашей стране попытки примене­
ния стероидных гормонов при хроническом гастрите впервые 
были предприняты Ц. Г Масевичем и В. Н. Туголуковым [3, 4]. 
Лечению хронических гастритов кортикостероидными гормонами 
посвящены работы Б. Д. Боревской [5], Ю. К. Купчинскас,
Н. П. Индрелене [6] и др. Исследованиями функции гипофизар­
но-надпочечниковой системы у больных гастритом примерно в 
50% случаев была обнаружена недостаточность последней [7]. 
Отмеченный гипокортицизм у больных хроническим гастритом 
с секреторной недостаточностью имеет различный генез. В связи 
с этим возникает необходимость в продолжении данных иссле­
дований для установления точных показаний к применению сте­
роидной терапии при гастритах. Этой задаче и посвящены наши 
исследования.
Методика
У всех больных, помимо клинических и рентгенологических 
исследований, подробно изучалась секреторная деятельность 
желудка, структура его слизистой и функция надпочечников.
Секреторная функция определялась при помощи тонкого 
зонда с применением непрерывного откачивания желудочного
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сока. В качестве стимулятора желудочной секреции применяли 
гистамин (введение 0,5 мл 0,1%-ного раствора солянокислого 
гистамина). Показатели кислотности сока определяли обычным 
методом титрования. Содержание пепсина и уропепсиногена 
устанавливали по методике В. Н. Туголукова, гастромукопро- 
теида — по Глассу.
Морфологию слизистой оболочки желудка изучали при по­
мощи аспирационной биопсии.
Функцию коры надпочечников оценивали по экскреции 17- 
гидроксикортикостероидов (ГОКС) до и после однократной 
нагрузки 40 ЕД АКТГ 17 ГОКС определяли по методике КесМу 
в модификации Ю. Н. Гурского и Г В. Ордынец.
В группу обследованных вошли больные, у которых опреде­
лялись гистаминоустойчивая ахлоргидрия и значительное сни­
жение содержания пепсина в гистаминовом соке.
До поступления в клинику все больные лечились амбулатор­
но по месту жительства с применением обычных способов тера­
пии. Однако частые обострения (5—6 раз в год) и малая эф­
фективность амбулаторного лечения явились основанием для 
госпитализации этих больных.
Под нашим наблюдением таких больных было 47 человек. 
Из них мужчин 25, женщин 22; возраст больных колебался в 
пределах 20—60 лет; давность заболевания — в основном от 2 
до 5 лет. V 10 больных она достигала 30 лет.
Результаты
Этиологический фактор у подавляющего большинства боль­
ных точно выявить не удалось. Однако у части больных в про­
шлом отмечались дизентерия, пищевые отравления, профессио­
нальные заболевания и т. д.
Клиническая картина заболевания выражалась в появлении 
болей тупого, реже острого характера в эпигастральной обла­
сти, чувства тяжести и переполнения желудка после приема 
пищи. У всех больных имели место диспепсические расстройства 
(тошнота, изжога, отрыжка, иногда рвота) У больных, ранее 
перенесших дизентерию, а также у лиц, у которых основному 
заболеванию сопутствовал холецистит, отмечались боли по ходу 
толстого отдела кишечника, метеоризм, периодические расстрой­
ства стула, запоры.
Как уже указывалось, у всех больных была стойкая ахлор­
гидрия. Содержание пепсина в желудочном соке, полученном 
натощак, колебалось от 0 до 500 и от 0 до 950 мг% в соке, полу­
ченном после введения гистамина. Показатели уропепсиногена 
у большинства больных были снижены или в пределах физиоло­
гических границ (17—77) и только у трех больных оказались
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высокими (142—270 мг) Содержание гастромукопротеида было 
также снижено (следы) и лишь в отдельных случаях данный 
показатель достигал 23 мг%.
Результаты морфологических исследований свидетельство­
вали о наличии атрофии слизистой с явлениями перестройки 
эпителиальных элементов по пилорическому и кишечному типу. 
У части больных отмечались явления липоматоза и фиброза 
стромы. Почти у всех больных были выявлены морфологические 
признаки обострения (отек, инфильтрация).
Спонтанная экскреция 17 ГОКС колебалась в пределах 
1,1 —13,5 (х =  3,2 +  2,0). Ответная реакция на введение АКТГ 
у одной группы больных (27 чел.) определялась как явно недо­
статочная. По сравнению с показателями исходного уровня 
экскреции последние возросли менее, чем на 50%. У другой 
группы больных (20 чел.) прирост показателей экскреции после 
нагрузки АКТГ достигал 140—280%, то есть ответная реакция 
надпочечников на введение АКТГ была такой же, как и у прак­
тически здоровых лиц (140—300%).
Первая труппа больных получала на фоне общей терапии 
(диета, витамины, холинолитики, симптоматические средства) 
стероидные гормоны (преднизолон, преднизон). Курс лечения 
продолжался 25—30 дней. Гормоны назначались по схеме воз­
растания доз: начиная с 5— 10 мг в день; через каждые 5 дней 
доза увеличивалась на 5 мг. Максимальная суточная доза не 
превышала 30 мг. В конце курса лечения (с 21 дня) дозировка 
препаратов снижалась и при выписке больные получали 5 мг. 
Больные продолжали получать стероидные препараты по 5 мг 
в течение 2 недель после выписки из клиники.
Вторая группа больных получала АКТГ по 20 ЕД два раза 
в день. Для выяснения переносимости препарата первые два 
дня АКТГ назначался по 20 ЕД в день. Лечение АКТГ про­
должалось 20 дней.
После лечения все больные указывали на улучшение само­
чувствия. Исчезали клинические признаки обострения заболе­
вания (боли, диспепсические расстройства).
Динамика показателей секреторной функции желудка пред­
ставлена в таблице 1. Как видно, показатели желудочной сек­
реции в межпищеварительной фазе практически не изменяются. 
После лечения заметно повышается содержание пепсина в ги- 
стаминовом соке и уропепсиногена. Что касается содержания 
соляной кислоты, то последнее существенных изменений не пре­
терпевает. Это обстоятельство, видимо, связано с тем, что об­
следуемые больные относятся к группе тяжелых, у которых 
структурные изменения слизистой достигали конечной стадии. 
Вместе с тем следует подчеркнуть, что у всех больных после 
лечения снижалась степень морфологических признаков обо-
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Таблица
П оказатели секреторной деятельности ж елудк а у больных 
хроническим гастритом до  и после стероидной терапии
Г ормоны Количествобольных
Д о  лечения П осле лечения
общ ая
кислотность пепсин
|
| уропепсин
1
общ ая
кислотность пепсин
уропепсин
АКТ Г 20 8,6+ 2,2 
1 0 ,0+ 5 ,7
4 0 + 2 7
2 6 9 + 7 3
3 8 + 1 9
1
1
1 2 ,0 + 5 ,8
1 2 ,0 ± 5 ,7
201 +  198 
1680+908
5 7 + 2 4
П реднизолон,
преднизон
27 1 0 ,0 ± 3 12 
11 ,2 + 3 ,0
1 4 3 ± 3 2
2 2 5 + 4 5
4 3 + 1 0 10 ,0 ± 3 ,2
1 8 ,8 + 5 ,8
2 5 0 +  10 
2 3 1 8 + 8 1 0
6 8 + 2 9
П р и м е ч а н и е .  В числителе приведены данные до введения гистамина, в знам енателе — после введения гистамина
стрения. Необходимо указать также на то, что у некоторых 
больных заметно усилились регенерационные возможности эпи­
телия (положительная качественная реакция на ДН К и РН К).
Обсуждение
Накопленный опыт применения стероидных гормонов пока­
зал, что при правильном подборе больных хроническим гастри­
том гормональная терапия каких-либо осложнений не вызывает.
В свете развиваемых нами представлений о трофической 
роли гормонов коры надпочечников [8], надо полагать, что од­
ним из показаний к стероидной терапии больных хроническим 
гастритом является степень и характер функциональных рас­
стройств гипофизарно-адреналовой системы. При сохраненной 
резервной возможности коры надпочечников (низкий уровень 
спонтанной экскреции, но положительная ответная реакция на 
АКТГ) целесообразно применение АКТГ при отрицательной 
реакции, по-видимому, следует прибегать к заместительной 
гормональной терапии.
Вывод
Гормональная терапия хронического гастрита с выраженной 
секреторной недостаточностью является методом выбора и дол­
жна проводиться дифференцированно в зависимости от функцио­
нального состояния гипофиз-надпочечниковой системы.
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НЕКОТОРЫЕ АСПЕКТЫ ВЗАИ МО ОТНОШЕНИЙ  
ГАСТРИНА И НЕРВНОГО ФАКТОРА  
(Опыты с синтетическими аналогами гастрина)
Г. К. Шлыгин, Н. П. Сысюк, К. X. Халилулина
Лаборатория физиологии и патологии пищеварения Института питания АМН
СССР
Получение желудочного гормона гастрина в чистом виде, 
синтез гастрина и его аналогов открыли новую страницу в изу­
чении регуляции желудочных желез. В развитии знаний по это­
му вопросу исключительную роль сыграли прежние работы о 
значении химических возбудителей желудочной секреции [1] и 
существовании нервного механизма в привратнике [2], работы, 
посвященные поискам и очистке гормона [3, 4].
Гастрин представляет собой пептид, состоящий из 17 амино­
кислотных остатков и амидной группы [5, 6]. Гастрин человека 
отличается лишь одним аминокислотным остатком от гормона, 
выделенного из желудка свиньи [7].
Освобождение гастрина в слизистой оболочке привратника 
осуществляется местным рефлекторным механизмом, на кото­
рый воздействуют механические и химические раздражители. 
Этот механизм находится под контролем блуждающих нервов. 
Последние могут обусловить освобождение гастрина и в отсут­
ствии местных раздражителей. Нарастание кислотности содер­
жимого привратника, напротив, тормозит этот процесс [8— 15].
С другой стороны, само действие гастрина на клетки фун­
дальных желудочных желез связано с наличием нервной стиму­
ляции. Существует распространенный взгляд, согласно которо­
му действие гастрина на железистые клетки становится возмож­
ным или усиливается (потенцируется) благодаря влиянию хо- 
линэргических систем и главным образом блуждающих нервов. 
Основанием для этого служат такие факты, как усиление реак­
ции на гастрин при введении подпороговых доз холинэргетиков. 
уменьшение ее под действием атропина, снижение реакции после 
ваготомии [16—20, 12].
Природа и даже степень такого усиливающего влияния 
блуждающих нервов на гастрин еще не выяснены. Одни авторы
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полагают, что при отсутствии его гастрин почти совсем не спо­
собен вызывать секреторный эффект, по мнению других, он вы­
ражен в меньшей степени [8, 20, 21]. Это влияние, по-видимому, 
не является специфичным только для гастрина.
Можно допустить, что это усиливающее влияние состоит в 
одновременном действии на клетки гастрина и стимулов блуж­
дающих нервов, то есть в синергизме действия обоих факторов. 
С другой стороны, возможно, что оно состоит в повышении функ­
циональной способности железистой ткани, то есть в регулиро­
вании ее обменных процессов и усилении готовности к специфи­
ческой деятельности. Во втором случае одновременное действие 
на железистые клетки гастрина и блуждающих нервов не явля­
ется необходимым условием. Функциональная способность же­
лезистых клеток желудка может известное время поддержи­
ваться на высоком уровне и в отсутствии стимулов блуждающих 
нервов за счет компенсирующего влияния других структур, и 
эффект гастрина может быть достаточно выраженным.
В настоящей работе мы пытались выяснить, какой характер 
в действительности носит усиливающее действие блуждающих 
нервов и, в частности, насколько действие гастрина может про­
являться без их участия. Для разрешения этого вопроса мы вос­
пользовались рядом синтетических аналогов гастрина. Опыты 
были поставлены на собаках с павловским и гейденгайновским 
изолированными желудочками, с предварительной оценкой их 
функционального состояния. Проводилось сопоставление реак­
ции того и другого желудочка на подкожное введение аналогов 
гастрина.
Применялись следующие аналоги гастрина: 1) амид С-кон- 
цевого тетрапептида (АТП), 2) метиламид С-концевого тетра­
пептида (МАТП) и 3) метиламид С-концевого пентапептида 
(МАПП). Все они были синтезированы в Институте химии при­
родных соединений АН СССР Получение двух из них, МАТП 
и МАПП, ранее не было описано (Ю. А. Овчинников, В. Т Ива­
нов) .
Исследование показало, что все эти аналоги активны: все они 
возбуждают достаточно интенсивную секрецию желудочных же­
лез, одинаковую в качественном отношении. Сначала опыты 
проводились с амидом С-концевого тетрапептида (АТП), кото­
рый хорошо растворим в физиологическом растворе КтаС1 и в 
5%-ном растворе глюкозы и хорошо переносится животными.
При введении его в количестве 100—200 мкг собакам (12— 
14 кг) с павловским изолированным желудочком секреция же­
лудочного сока начинается, как правило, спустя 9— 15 минут и 
характеризуется наличием максимума сокоотделения приблизи­
тельно через 30 мин после введения и общей продолжитель­
ностью около 2 час. Секреция усиливается с увеличением дозы 
препарата (в указанных пределах).
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По сравнению с пищевыми раздражителями (100 г мяса, 
100 г хлеба) АТП обусловливает менее продолжительную и в 
целом менее интенсивную секрецию, хотя за первый час коли 
чество сока, вызванное им, приближается к таковому при еде 
хлеба, но меньше, чем при еде мяса. Кислотность несколько ни­
же, чем в соке на мясо, но выше, чем в соке на хлеб. Содержа­
ние пепсина, как правило, ниже, чем в соке на пищевые раздра­
жители. (Пепсин определялся спектрофотометрической методи­
кой; в качестве субстрата использовалась лиофильно высушен­
ная сыворотка крупного рогатого скота, предложенная И. Б. 
Сабсаем [22].)
По сравнению с гистамином АТП является более активным 
агентом: он вызывает секрецию равной интенсивности, взятый 
в. количестве в 4—5 раз меньшем по весу и в 24—30 раз мень­
шем молярном количестве, чем гистамин. Качественная сторона 
секреции в обоих случаях более или менее одинакова.
Указанные различия в активности согласуются с представ­
лением, что гастрин является специфическим гормоном, непо­
средственно воздействующим на железистые клетки (а не опо­
средованно через гистамин [23]). что находит себе сильную под­
держку и в опытах с действием гастрина на изолированную сли­
зистую оболочку [24].
Другой аналог — МАТП, имеющий на конце не амидную, а 
метиламидную группу, вызывает приблизительно такую же се­
креторную реакцию, как и АТП. Это свидетельствует о том, что 
наличие всей амидной группы не обязательно для проявления 
активности таких пептидов: она сохраняется и в случае вклю­
чения в амидную группу метильного радикала.
МАПП также имеет на конце метиламидную группу и отли­
чается от других аналогов наличием не 4, а 5 аминокислотных 
остатков и, кроме того, на М-конце иглеет ацетильную группу 
(вместо ВОС в других препаратах) Оказалось, что этот аналог 
в равном весовом количестве вызывает заметно более интенсив­
ную секреторную реакцию, чем предыдущие. Качественная сто­
рона секреции при этом не представляет каких-либо особенно­
стей. Чем обусловлена повышенная активность этого препара­
та — еще не установлено.
Далее мы попытались определить, в какой мере действие 
этих пептидов на железы желудка потенцируется влиянием 
блуждающих нервов. Приведем здесь только исследования с 
наиболее активным аналогом — МАПП, хотя и с другими полу­
чены в принципе такие же результаты.
В опытах использовались недавно оперированные собаки с 
гейденгайновским желудочком, у которых предварительно про­
водилась оценка функционального состояния железистой ткани 
и установлено отсутствие эффекта вагусного возбуждения при
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Р и с .  1. Секреция ж елудочного сока у собаки с павловским ж елудочком : а)  при даче 100 г 
хлеба, б) при даче 100 г мяса, в)  при подкожном введении 200 мкг метиламида С-концевого
пентапептида.
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применении различных пищевых раздражителей. Действие пре­
паратов исследовалось в период 30—45 дней после операции, 
реакция сопоставлялась с реакцией павловского желудочка.
На рис. 1 и 2 приведены примеры типичных результатов 
этих опытов. Видно, что секреция у собаки с павловским же­
лудочком достаточно интенсивна, с отчетливо выраженной пер­
вой фазой, как показывает сокоотделение за первый час при 
даче хлеба, а также мяса. Напротив, у собаки с гейденгайнов- 
ским желудочком секреция на оба эти раздражителя значитель­
но ниже, особенно на хлеб, который вызывает лишь очень скуд­
ное сокоотделение.
Тем не менее, и в том и другом случае МАПП вызывает ин­
тенсивную секреторную реакцию, которая почти столь же выра­
жена у собаки с гейденгайновским желудочком, как и у собаки 
с павловским.
Таким образом, в отсутствии сколько-нибудь значительного 
влияния блуждающих нервов на изолированный желудочек, но 
при наличии хорошей функциональной способности его желези­
стой ткани аналог гастрина (МАПП) способен вызывать почти 
такую же секреторную реакцию, как при сохранении вагусной 
иннервации изолированного желудочка. Это позволяет предпо­
ложить, что эффект аналога гастрина и, вероятно, самого га­
стрина зависит главным образом от функциональной способ­
ности железистой ткани. И если последняя поддерживается на 
высоком уровне за счет воздействия других структур, то гастрин 
способен вызывать хорошо выраженный эффект и без участия 
блуждающих нервов.
Выводы
1. Изучено действие ряда синтетических аналогов гастрина 
на функцию фундальных желудочных желез. Установлено, что 
метиламид С-концевого пентапептида (МАПП) заметно более 
активен, чем два других изученных аналога (МАТП, АТП).
,2. У собак с гейденгайновским изолированным желудочком, 
сохраняющим высокую функциональную способность желези­
стой ткани, МАПП вызывает почти столь же интенсивную се­
креторную реакцию, как и у собак с павловским желудочком. 
При этих условиях действие аналога гастрина на железистые 
клетки может осуществляться без одновременного участия сти­
мулов блуждающих нервов.
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II. РЕЗЕЦИРОВАННЫЙ Ж ЕЛУД О К — РЕ5ЕСТЕ0
8ТОМАСН
МОРФОЛОГИЯ и МОРФ ОГЕНЕЗ НЕКОТОРЫХ  
ПРИСПОС ОБИТЕЛЬН Ы Х И КОМПЕНСАТОРНЫХ  
ПРОЦЕССОВ, РАЗВИВАЮ Щ ИХ СЯ ПОСЛЕ РЕ ЗЕ КЦИИ
Ж Е Л У Д К А
Л . И. Аруин
Всесоюзный Н И И  гастроэнтерологии М 3 СССР
Резекция желудка по второму методу Бильрота, наиболее 
распространенному в настоящее время, создает новые функцио­
нально-морфологические отношения в желудочно-кишечном 
тракте. У части больных такая перестройка служит причиной 
развития ряда послеоперационных осложнений. Однако коли­
чество осложнений сравнительно невелико, и у большинства 
оперированных ни клинически, ни морфологически не выяв­
ляется значительных патологических изменений. Более того, 
как показали исследования С. И. Филиппович [1, 2], В. X. Ва­
силенко, М. А. Виноградовой [3] и др., всасывание и перевари­
вание, нарушенные после операции, с течением времени восста­
навливаются. Это свидетельствует об огромных компенсаторно­
приспособительных возможностях органов пищеварения.
Некоторые адаптационные и компенсаторные процессы свя­
заны со структурной перестройкой желудочно-кишечного трак­
та. Ю. М. Лазовский [4] одним из первых изучил компенсатор­
ные изменения в слизистой оболочке желудка после резекции 
различных отделов его.
С помощью гистотопографических, гистологических, гистохи­
мических и гистэнзимологических методик мы исследовали то­
щую кишку, гастроэнтероанастомоз и культю желудка у 68 
больных, подвергнутых реконструктивным операциям через 2,5 
месяца — 15 лет после резекций желудка по поводу язвенной 
болезни.
Уже в первые месяцы после резекции начинается перестрой­
ка слизистой культи желудка вблизи анастомоза. Фундальные 
железы укорачиваются, пролиферируют добавочные клетки, на­
ступает «мукоидизация» главных клеток, исчезают обкладоч- 
ные. Фундальные железы замещаются слизистыми, напоминаю-
132
щими по своему строению и тинкториальным свойствам пило­
рические. При исследовании гистотопографических срезов, сде­
ланных через культю желудка, создается впечатление, что 
строение слизистой восстановилось, вновь появляется пилори­
ческий отдел и даже интермедиарный. Морфологически как 
будто наступила регенерация желудка. Можно ли рассматри­
вать эти изменения как выражение компенсации и репарации?
Известно, что функция пилорического отдела не ограничи­
вается образованием мукоидного секрета. Значительно важнее 
его инкреторная функция — выработка гастрина, стимулирую­
щего деятельность обкладочных клеток во второй фазе желу­
дочной секреции. В настоящее время нет методик, которые по­
зволили бы выявить гастрин гистохимически, однако можно 
считать, что вновь образованные пилорические железы гастрин 
не вырабатывают. Это доказывает прогрессирующая со време­
нем атрофия фундальных желез, ведущая к гипо- и ахлоргид- 
рии, несмотря на постоянно увеличивающееся количество желез 
пилорического типа. В то же время известно, что сохранение 
даже небольшого участка слизистой пилорического отдела ня 
двенадцатиперстной кишке во время резекции предохраняет от 
атрофии фундальные железы и обеспечивает высокую актив­
ность сока культи.
Все это позволяет считать, что пилорическая метаплазия, 
которую Ю. М. Лазовский относит к «компенсаторным процес­
сам в гастральной системе», после резекций желудка является 
не проявлением компенсации, а результатом перестройки фун­
дальных желез по более примитивному типу в связи с отсут­
ствием нейрогуморальной стимуляции. Мнение Ю. М. Лазов­
ского о том, что метаплазия пилорических желез — компенса­
торный процесс, справедливо, видимо, при резекции лишь не­
больших отделов желудка.
Замещение фундальных желез псевдопилорическими ведет к 
значительному уменьшению продукции соляной кислоты и за 
счет этого к уменьшению повреждающего действия желудоч­
ного сока на слизистую тощей кишки. Лишь в этом плане по­
добные изменения можно рассматривать как компенсаторно­
приспособительные.
В одном случае нам удалось изучить слизистую пилориче­
ского отдела, который не был удален во время резекции желуд­
ка. Наряду с описанной еще Ю. М. Лазовским гиперплазией 
пилорических желез, среди обычных для этого отдела мукоид- 
ных клеток мы нашли отдельные клетки округлой формы со 
слабо эозинофильной цитоплазмой и ядром, расположенным в 
центре. Эти клетки по форме и строению очень напоминали об- 
кладочные. И действительно, гистоэнзимологическое исследова­
ние выявило в них очень высокую активность окислительно­
восстановительных ферментов. Подобной ферментативной ак­
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тивностью обладают только обкладочные клетки, и это понятно, 
поскольку для образования соляной кислоты и выделения ее 
против электрохимического градиента требуется большое коли­
чество энергии.
Известно, что обкладочные клетки в пилорическом отделе не 
встречаются. Метаплазия их в нашем наблюдении может рас­
сматриваться как выражение компенсаторного процесса.
Из культи желудка в тощую кишку поступал активный же­
лудочный сок, обладавший высокими протеолитическими свой­
ствами (что доказывается образованием множества пептических 
язв в тощей кишке) Поскольку соляная кислота, поступающая 
в двенадцатиперстную кишку, вызывает усиленное отделение 
желчи и панкреатического сока, имеющих щелочную реакцию, 
то метаплазию обкладочных клеток можно расценивать как по­
пытку организма компенсировать повреждающее действие кис­
лого содержимого культи желудка, изливающегося через ана­
стомоз в тощую кишку.
К изменениям компенсаторного характера можно отнести 
и гипертрофию кольцевого слоя мускулатуры желудка.
Целый ряд морфологических изменений, свидетельствующих 
о компенсации и адаптации, удается выявить в слизистой обо­
лочке тощей кишки. Кишечный эпителий ворсинок вблизи ана­
стомоза подвергается своеобразной перестройке. Клетки его 
делаются прозрачными, ядра округляются, исчезает щеточная 
кайма, в цитоплазме появляется большое количество нейтраль­
ных мукополисахаридов, «мукоид», выявляемых кармином 
Беста; щелочная фосфатаза и лейцинаминопептидаза не обна­
руживаются. Таким образом, кишечные клетки приобретают 
структурные и гистохимические свойства желудочных клеток. 
Постоянно такие изменения наблюдаются в ворсинах, прилегаю­
щих к анастомозу (их можно назвать пограничными) Сторона 
таких ворсин, обращенная к желудку, покрыта желудочным 
эпителием, противоположная — кишечным. Подобную «гастра- 
лизацию» следует рассматривать как проявление адаптации 
кишечного эпителия к не свойственному для тощей кишки хи­
мусу.
При выработке культей желудка свободной соляной кисло­
ты, в ворсинках тощей кишки значительно увеличивается число 
бокаловидных клеток, имеющих резко положительную ШИК- 
реакцию. Среди либеркюновых крипт выявляются железы типа 
бруннеровых, тоже содержащие много нейтральных мукополи­
сахаридов. <1. I. Агйопшз и др. [5] считают эти железы не брун- 
неровыми, а пилорическими, так как они не проникают через 
т .  тисоза. Мы находили разрастания подобных желез как в 
слизистой оболочке, так и в подслизистом слое и на основании 
этого относим их к бруннеровым. Наблюдавшиеся нами пере­
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ходы либеркюновых желез в бруннеровы могут служить дока­
зательством происхождения их путем трансформации (а не ге- 
теротопией, как полагают многие авторы). Секрет бокаловид­
ных клеток и бруннеровых желез имеет щелочную реакцию и 
может способствовать быстрой нейтрализации соляной кислоты. 
Кроме того, вырабатываемая ими слизь образует пленку, пре­
пятствующую диффузии водородных ионов и уменьшающую их 
проникновение в эпителиальные клетки.
Ряд клиницистов (М. Н. Власова ,[6] и др.) и физиологов 
(С. И. Филиппович [1, 2] и др.) отмечает увеличение концентра­
ции ферментов в тонкокишечном соке, в первую очередь щелоч­
ной фосфатазы и энтерокиназы, что справедливо рассматри­
вается как проявление компенсации со стороны тощей кишки. 
Однако морфологический субстрат этого феномена не изучен.
Нам совместно с М. Н. Власовой удалось в подобных слу­
чаях обнаружить нарушение градиента распределения РНК по 
ворсинке. Если в норме наибольшее количество РНК сосредото­
чено в области крипт и базальных отделов ворсин, то при уве­
личении концентрации ферментов в кишечном соке содержание 
РНК и в базальных и в апикальных отделах уравнивалось. 
Подобные изменения правомерно рассматривать как показатель 
усиленной пролиферации и отторжения клеток в просвет киш­
ки, где из них, как показано Г. К. Шлыгиным [7] и др., высво­
бождаются ферменты.
В ряде случаев можно говорить и о компенсаторном усиле­
нии пристеночного пищеварения. Многими авторами (Р А. 
Бродский [8], Е. О. К1ескеп и др [9]) доказано, что активность 
гидролитических ферментов, локализующихся в щеточной кай­
ме, максимальна в начальных отделах кишечника и убывает в 
аборальном направлении. Мы же наблюдали обратную картину, 
что может свидетельствовать о более интенсивном пристеноч­
ном пищеварении в отводящей петле.
Поверхность всасывания в тощей кишке за счет выключения 
части ее (приводящей петли) и атрофии ворсинок в участках, 
прилегающих к анастомозу, уменьшается. Появление ворсинок 
ветвистой формы увеличивает поверхность всасывания и может 
рассматриваться как компенсаторный процесс.
Выводы
1. После резекции желудка в культе его и в тощей кишке 
возникают структурные и гистохимические изменения, которые 
можно расценивать как проявление компенсации и адаптации.
2. К. компенсаторным процессам в культе желудка можно 
отнести метаплазию обкладочных клеток и гипертрофию мы­
шечного слоя в области гастроэнтероанастомоза.
3. Превращение кишечного эпителия вблизи анастомоза в
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желудочный следует считать выражением адаптации к не свой­
ственному для тощей кишки химусу.
4. О процессах компенсаторного характера, возникающих в 
тощей кишке, свидетельствуют увеличение числа бокаловидных 
клеток, трансформация кишечных крипт в бруннеровы железы 
и усиление активности гидролитических ферментов в отводящей 
петле.
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РОЛЬ ПИЛОРИЧЕСК ОГО ОТДЕЛА Ж Е Л У Д К А  
В П О Д Д Е Р Ж А Н И И  НОРМАЛЬНОГО ОСМОТИЧЕСКОГО  
Д А В Л Е Н И Я  В НАЧАЛЬНОМ ОТДЕЛЕ ТОНКОЙ КИШКИ
А. С. Белоусов, С. П. Маркин, Т. Л . Кожевникова
Кафедра гастроэнтерологии и диетотерапии и кафедра 1-ой хирургии
Центрального ордена Ленина института усоверш енствования врачей
Желудок с его многообразными и сложными функциями 
представляет собой лишь отдельное звено в системе пищевари­
тельного тракта. Многие его функции, обеспечивающие нор­
мальный процесс желудочного пищеварения, в настоящее время 
достаточно хорошо изучены. Что же касается его роли в поддер­
жании оптимальных условий работы нижележащих отделов 
пищеварительного тракта и, прежде всего, начального отдела 
тощей кишки, то наши представления в этом отношении доволь­
но скромные.
В настоящей работе мы не ставим перед собой задачу изу­
чить все возможные физиологические механизмы влияния ж е­
лудка на работу гонкой кишки; нас интересовал один и притом 
довольно узкий вопрос: какова роль желудка в поддержании 
оптимального осмотического равновесия в начальном отделе 
тонкой кишки. Основанием для постановки такой задачи являет­
ся тот неоспоримый факт, что в развитии целого ряда постопе­
рационных. осложнений у больных с частичной или полной ре­
зекцией желудка значительное место занимает нарушенное 
осмотическое равновесие в начальном отделе тонкой кишки.
Известно, что желудок выполняет функцию «пищевого депо», 
в котором может содержаться большой объем принятой пищи. 
По нашим данным [1], обычный завтрак, состоящий из пшенной 
или рисовой каши, 100 г мяса, 200 г серого хлеба и одного ста­
кана кипяченой воды, у обследуемых с первым типом желудоч­
ного пищеварения эвакуируется в нижележащие отделы кишеч­
ного тракта в течение 6—7 часов, у лиц с третьим типом — в 
течение 4—5 часов, что убедительно свидетельствует о наличии 
резервуарной функции желудка.
137
Сокращения гладких мышечных волокон стенки желудка 
обеспечивают моторную, иначе говоря, двигательную функцию 
желудка. Значение ее состоит в перемешивании содержимого 
желудка и продвижении пищи в двенадцатиперстную кишку. В 
регулировании перехода пищи в кишечник важная роль принад­
лежит пилорическому сфинктеру, расположенному в конце пи­
лорического отдела желудка и закрывающему выходное отвер­
стие желудка.
Из разнообразных методов, позволяющих регистрировать 
эвакуаторную функцию желудка [2, 3, 4, 5], наибольшее значе­
ние имеет рентгенологическое исследование (рентгеноскопия, 
рентгенография) Однако такое исследование не лишено суще­
ственных недостатков. В частности, оно не дает возможности 
вести длительные, непрерывные наблюдения за опорожнением 
желудка и сопряжено с рядом трудностей динамической доку­
ментации. Применяя рентгенологическое исследование, мы по­
лучаем представление не об эвакуации пищи, а об эвакуации 
контрастного вещества (суспензии сернокислого бария)
Наиболее полное представление об эвакуации пищи из же­
лудка в кишку дает радиотелеметрический метод исследования. 
Разработанная нами [6] методика радиотелеметрического иссле­
дования эвакуаторной функции желудка с применением радио­
капсулы с датчиком рН, укрепленной на конце тонкого зонда и 
введенной в дуоденальную зону, позволила длительно (до 3—7 
часов), непрерывно наблюдать за всем ходом эвакуации пищи 
из желудка, точно регистрировать работу пилорического отдела 
желудка.
Наши опыты показали, что у здоровых людей в состоянии 
натощак время от времени наблюдаются ритмические выбросы 
небольших порций желудочного содержимого в двенадцати­
перстную кишку. В зависимости от типа секреторной реакции 
желудочных желез [6, 7] у одних обследуемых (с возбудимым и 
астеническим типом) такие выбросы сопровождаются резкими 
колебаниями активной реакции водородных ионов в двенадца­
типерстной кишке — крутое падение рН (до 4—3,0) и быстрое 
возвращение к исходному показателю (7—8,0) У других обсле­
дуемых (с тормозным и инертным типом) выбросы желудочного 
содержимого не вызывают значительных колебаний рН в две­
надцатиперстной кишке. Амплитуда волнообразных колебаний 
рН находится в пределах 8—5,0. После приема обычного за­
втрака у большинства здоровых людей (с возбудимым и асте­
ническим типом) в течение первых 20—50 минут наблюдается 
период полного прекращения эвакуации пищи из желудка. 
Затем возникают кратковременные (до 2—3 мин) групповые 
выбросы желудочного содержимого, чередующиеся с периодами 
прекращения эвакуации. Каждый выброс продолжается от 10 
до 30 сек, а иногда больше.
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Естественно, возникает вопрос: что обеспечивает такая рит­
мичная, порционная эвакуация пищи из желудка в кишечник.
Для разрешения поставленной задачи мы проделали пробу 
с гипертоническим раствором глюкозы у 57 здоровых людей. 
Обследуемому в состоянии натощак вводится радиокапсула рН, 
укрепленная на конце тонкого зонда, в начальный отдел тощей 
кишки. Методика введения такого зонда та же, что и при обыч­
ном дуоденальном зондировании. В течение 20—30 минут реги­
стрируется порционная эвакуация кислого желудочного содер­
жимого в нижележащие отделы пищеварительного тракта. 
Затем через зонд, минуя желудок, в начальный отдел тощей 
кишки вводится 150 мл 40% раствора глюкозы при темпера­
туре 38° С, после чего в течение одного-полутора часов продол­
жается регистрация эвакуаторной функции желудка, определе­
ние изменения исходного уровня сахара крови и оценка общего 
состояния обследуемого. Наши исследования показали, что 
спустя 5—7 минут после введения гипертонического раствора 
глюкозы непосредственно в тощую кишку у большинства обсле­
дуемых (преимущественно у лиц с первым и вторым типом же­
лудочного пищеварения) развивается тяжелая реакция по типу 
демпинг-синдрома при отсутствии заметных колебаний уровня 
сахара крови. В это время полностью прекращается эвакуация 
содержимого желудка в кишечник. По мере улучшения общего 
состояния обследуемого эвакуация из желудка снова возобнов­
ляется, уровень сахара крови постепенно повышается. В период 
развития демпинг-синдрома регистрируется резкий подъем вну- 
трикишечного давления в той части тощей кишки, куда введена 
глюкоза. Одновременно с этим отмечается значительное увели­
чение (в 6—7 раз) исходного уровня серотонина крови.1
При пероральном приеме этими же обследуемыми 150 мл 
40% раствора глюкозы мы не наблюдали ни у одного из них 
плохого самочувствия, повышения внутрикишечного давления 
и изменения исходного уровня серотонина крови.
Регистрируя эвакуацию желудочного содержимого у обсле­
дуемых после перорального приема гипертонического раствора 
глюкозы, мы наблюдали ритмичный, порционный выброс его в 
кишечник. Осмотическое давление каждой такой порции на 
уровне начального отдела тощей кишки равнялось 270 мосм/л, 
тогда как осмотическое давление содержимого желудка при 
этом было 1830 мосм/л.
Наши исследования дают основание полагать, что порцион­
ный характер эвакуации желудочного содержимого в нижеле­
жащие отделы пищеварительного тракта, определяющийся ра­
ботой пилорического отдела желудка, обеспечивает нормальную
1 Д л я  определения серотонина кровь бралась из вены. Определение сер о­
тонина проводилось биологическим методом [ 8 ].
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работу начального отдела кишечника с точки зрения поддер­
жания адекватного осмотического давления его содержимого. 
Нарушение постепенного перехода желудочного содержимого в 
кишечник, что искусственно воспроизводилось нами путем непо­
средственного введения гипертонического раствора глюкозы в 
кишку, и что имеет место после резекции желудка (42 больно­
го), ведет к резкому повышению осмотического давления в 
верхнем отделе тощей кишки (до 2721 мосм/л), повышению 
уровня серотонина крови и развитию у больных клинических 
проявлений демпинг-синдрома.
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Ф У НК Ц И О НА ЛЬН ОЕ СОСТОЯНИЕ ПЕЧЕНИ У БОЛЬНЫХ  
Я З В Е Н Н О Й  БОЛ ЕЗН ЬЮ  ПОСЛЕ Р Е З Е К Ц И И  ЖЕЛУДК А
X. В. Вади, И. И. Сар в
К афедра общ ей хирургии Тартуского гос. университета и Тартуская 
республиканская клиническая больница
Резекция желудка, изменяя анатомические и функциональ­
ные взаимоотношения органов пищеварения, отражается и на 
деятельности главных пищеварительных желез. Исследованию 
функционального состояния печени после оперативных вмеша­
тельств на желудке посвящено немало работ [1, 2, 3, 4 и др.]. 
Однако функции этого органа после различных методов резек­
ции желудка изучены недостаточно. Неясно также, возникают 
ли наблюдаемые постгастрорезекционные функциональные на­
рушения печени уже до операции, в связи с заболеванием же­
лудка [5, б, 7 8], или являются результатом оперативного 
вмешательства [9, 10, 11].
Исходя из вышеприведенного, мы поставили перед собой 
следующие задачи: 1) выяснить функциональное состояние 
печени у неоперированных больных язвенной болезнью; 2) изу­
чить функции печени после различных методов резекции желуд­
ка по поводу язвенной болезни.
Материал и методика
Исследования были проведены у 86 больных. Все обследо­
ванные были условно разделены на 3 группы.
В первую группу входило 29 неоперированных больных с 
язвенной болезнью в возрасте 17—57 лет (из них 27 мужчин и 
2 женщины). Язва желудка обнаружена у 6 больных, язва две­
надцатиперстной кишки — у 22 и язва двенадцатиперстной 
кишки и желудка — у 1 больного.
Вторая группа состояла из 18 больных в возрасте 23—57 лет 
(16 мужчин и 2 женщины), перенесших 1—5 лет назад резекцию 
желудка с тонкокишечной пластикой по модифицированному 
методу Куприянова-Захарова. [12, 13].
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Третья группа включала 39 больных в возрасте 24—65 лет 
(126 мужчин и 13 женщин), перенесших от 1 до 25 лет назад 
резекцию желудка по способу Гофмейстера-Финстерера. Из них 
29 больных страдали тяжелой формой дэмпинг-синдрома и под­
вергались оперативному лечению — реконструктивной еюнога- 
стропластике по ранее описанной нами методике [14]. 10 больных 
были через 1—2 года после реконструктивной операции обсле­
дованы повторно.
Для оценки функций печени у всех больных мы использовали обычные 
биохимические пробы (исследование сыворотки крови на билирубин, белки и 
белковые фракции, реакции ван-ден Берга, Таката-Ара, тимоловая, сулемовая  
и проба Квика-Пытеля) и метод бенгал-розы, меченной Л131 С этой целью  
больным внутривенно вводили 8— 20 мккюри бенгал-розы, меченной Л131 в 
1 мл стерильного физиологического раствора и регистрировали динамику 
краски в организме, характеризую щ ую  как поглотительную, так и экскретор­
ную функции печени. В течение всего времени обследования (86— 88 мин) 
больной находился в лежачем положении на спине. Д л я  наблюдения за ско­
ростью выведения краски из крови датчик располагали в области шеи. В то­
рой датчик помещ али в область верхне-наруж ного квадрата печени. Н аблю ­
дения начинали через 20 сек после введения краски в кровь. Регистрацию  
проводили 3-минутными периодами (2-минутные интервалы) до конца иссле­
дования. Высчитывали среднее число импульсов в 1 мин за каждый период. 
Данные первой регистрации (число имп ./1 мин) принимались за 100%. 
Результаты исследования наносили на миллиметровую бумагу в виде кривой. 
При оценке результатов исследования функций печени использовали следую ­
щие показатели:
1) средняя скорость поглощения бенгал-розы Л131 с 3 до 13 мин [15 ],  
вычисление которой проводилось по формуле
Т2 - Т 1  '
где С1 — процент радиоактивности в печени в 1— 3 мин,
Сг — процент радиоактивности в 11— 13 мин,
Т2—Т 1 =  10 мин;
2 ) время максимального накопления краски в печени;
3) максимальный процент радиоактивности в печени;
4) максимальный процент радиоактивности на 86— 88 мин;
5) процент выделения краски на 86— 88 мин;
6) процент радиоактивности в печени через 24 часа;
7) процент радиоактивности в области шеи на 86— 88 мин;
8) процент радиоактивности в области шеи через 24 часа.
У 10 здоровы х (контроль) средняя скорость поглощения с 3 до 13 мин 
была выше 5,0; показатель времени максимального накопления краски в пече­
ни колебался в пределах 28— 53 мин; максимальный процент радиоактивности  
в печени был выше 2 10 ; процент выделения краски клетками печени на 86—  
88 мин — 40— 60; процент радиактивности в печени через 24 часа всегда ниже
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---- поглощение и выделение к раски  печеночными клетклми
_____- очищение кро&и  ог  краски
Р и с .  1 . Кривая радиоактивности печени и крови у здорового
человека.
исходного уровня (ниж е 100% ). Радиоактивность в области шеи на 86 - 
88 мин составляла 60— 40%, а через 24 часа — 40—20% (рис. 1).
Так как большинство обычных биологических проб крови отраж аю т не 
только функцию печени, но и состояние других систем, участвующ их в регу­
ляции обменных процессов, то при оценке мы ориентировались в основном 
на метод бенгал-розы [15, 16, 17, 18, 19]
Результаты и обсуждение
Исследования функций печени с помощью метода бенгал- 
розы, меченной .Л31 показали, что у обследованных нами боль­
ных, наряду с нормальной кривой поглощения и экскреции крас 
ки, наблюдались 2 типа патологических кривых.
Первый из указанных типов характеризуется плоской, невы­
сокой кривой накопления краски в печени, которая удержива­
лась почти на одном и том же невысоком уровне в течение 
всего периода обследования (рис. 2 и 3) Средняя скорость 
поглощения бенгал-розы Л131 с 3 до 13 мин была ниже 5,0. Мак­
симальный процент радиоактивности в печени — ниже 200 
Время максимального накопления краски в печени при этом 
типе кривых, как правило, было удлиненным. Выделение краски 
клетками печени — либо замедленное (рис. 3). либо в пределах 
нормы (рис. 2). Указанный тип нарушения (снижение поглоти­
тельной функции) является прямым признаком поражения кле­
ток печени и нередко наблюдается при хроническом гепатите и 
циррозе печени [15, 20, 21, 22].
При втором типе кривых видно, что после внутривенного 
введения бенгал-розы начинается энергичное поглощение ее эпи­
телиальными клетками как и в норме, но экскреция краски на­
рушена (рис. 4) .Процент экскреции краски на 86—88 минутах
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—---оч и щ ен и е  кро&и  от кедгк*
Р и с .  2 . Кривые радиоактивности печени и крови \ больного 
с нарушением поглотительной функции печени (I тин патологии)
■----- -- сниж ение кроаи ог * гас*
Р и с .  3. Кривые радиоактивности печени и крови у больного с 
нарушением как поглотительной, так и экскреторной функций 
печени (I тип патологии)
— » поглощение и выделение краски Аеченочнвшм кдегёАМ* 
— о чище ние  крови  ог к раск и
Р и с. 4. Кривые радиоактивности печени и крови у больного с 
нарушением экскреторной функции печени (II тип патологии)
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равен 30—0, и радиоактивность в печени через 24 часа значи­
тельно превышает исходный уровень (выше 100%) Второй тип 
кривых является признаком нарушения экскреторной функции 
клеток печени или же может быть обусловлен билиарным ста­
зом в желчных путях [16, 20, 21, 22].
Результаты наших исследований показали, что из 29 неопе­
рированных больных язвенной болезнью у 11 наблюдался нор­
мальный тип поглощения и экскреции бенгал-розы, мечен­
ной Л131 Первый тип патологии выявлен у 3 и второй — у 15 
больных. Из этой группы 4 больных перенесли в прошлом бо­
лезнь Боткина или ангиохолецистит. Уровень билирубина в 
крови у 4 больных был умеренно повышен (от 1,7 до 2 мг%). 
У 3 больных язвенной болезнью непрямая реакция ван-ден 
Берга была положительной. Проба Квика-Пытеля оказалась 
пониженной у 3 больных. Сулемовая и тимоловая реакции у 
всех больных этой группы были нормальными. Общий белок 
крови у 1 больного оказался несколько пониженным и у 1 боль­
ного наблюдалось небольшое снижение альбуминовой фракции.
Из 18 больных второй группы, перенесших резекцию желуд­
ка с тонкокишечной пластикой, у 1 наблюдался нормальный тип 
накопления и выделения краски, у 3 больных выявлен первый и 
у 14 — второй тип патологии. 4 больных этой группы перенесли 
в прошлом (до операции) болезнь Боткина или ангиохолецистит. 
Уровень билирубина в крови у 12 из 18 больных был в норме, 
а у 6 — умеренно повышен (с 1,7 до 2,1 мг%). У всех обследо­
ванных больных прямая реакция ван-ден Берга была в норме, а 
у 6 больных выявлена положительная непрямая реакция. Суле­
мовая и тимоловая реакции находились у всех больных в пре­
делах нормы. Проба Квика-Пытеля у 3 из 18 больных была не­
сколько понижена. Изменение белковых фракций наблюдалось 
у 5 из 18 больных.
Наиболее значительные изменения функций печени выявле­
ны у больных третьей группы, перенесших резекцию желудка 
по второму способу Бильрота. Из 39 больных этой группы у 4 
(2 больных с дэмпинг-синдромом) наблюдался нормальный тип 
поглощения и экскреции краски. Первый тип патологии обна­
ружен у 7 больных (6 ■— с дэмпинг-сидромом), второй тип — V 
28 (21 больной с дэмпинг-синдромом) Уровень билирубина в 
крови у 4 больных с дэмпинг-синдромом был умеренно повышен 
(с 1,7— 1,9 мг%) Непрямая реакция вап-ден Берга была поло­
жительной у 5 больных с дэмпинг-синдромом. Сулемовая реак­
ция у всех обследованных третьей группы оказалась отрица­
тельной, а тимоловая — повышенной у 5 больных с дэмпинг- 
синдромом. Проба Квика-Пытеля у 17 больных (из них 16 с 
дэмпинг-синдромом) была несколько пониженной. Исследование 
белковых фракций крови 39 больных показало у 32 нормальное 
содержание альбуминов и у 7 — понижение. У 17 больных с
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дэмпинг-синдромом обнаружено увеличение содержания а 2- и 
у-глобулинов.
При повторном исследовании 10 больных с дэмпинг-синдро­
мом, через 1—2 года после реконструктивной гастроеюнопла- 
стики, у 1 из них установлен нормальный тип накопления и 
выделения краски (до реконструкции — 1 тип патологии). 
Улучшение выделения краски имело место у 5 больных, у 4 (до 
реконструкции — II тип патологии) никаких изменений в 
улучшении экскреторной функции печени не отмечено.
Сравнение полученных результатов показало, что снижение 
поглотительной и замедление экскреторной функции печени име­
ются уже у больных с язвенной болезнью. Нарушения функций 
печени у больных с язвенной болезнью наблюдались и другими 
авторами [5, 6, 7. 8]. После резекции желудка указанные нару­
шения углублялись и были наиболее выраженными при одно­
стороннем выключении двенадцатиперстной кишки после резек­
ции по второму способу Бильрота, в частности у больных с дэм­
пинг-синдромом.
Приведенные исследования показывают, что проба с бенгал- 
розой, меченной ^ 31, оказалась более чувствительной, чем обыч­
ные биохимические реакции. С помощью бенгал-розы удалось 
получить 2 типа патологических кривых накопления и выделе­
ния краски полигональными клетками печени. Первый из них 
указывает на снижение поглотительной функции печени и яв­
ляется прямым последствием гепато-целлюлярного поражения. 
Нарушения экскреторной функции — Еторой тип — отчасти 
обусловлены билиарным стазом в желчных путях. Последний 
вывод подтверждается как литературными данными [16, 22, 23], 
так и нашими наблюдениями у больных с дэмпинг-синдромом, 
перенесших резекцию желудка по второму способу Бильрота. 
Макроскопическое обследование состояния внепеченочных желч­
ных путей, желчного пузыря и двенадцатиперстной кишки во 
время реконструктивной гастроеюнодуоденопластики (И. И. 
Сарв) у 61 больного с дэмпинг-синдромом показало, что у 48 
оперированных наблюдался выраженный холестаз. Желчный 
пузырь, как правило, был увеличен и агоничен, при мануальной 
компрессии легко опорожнялся, явлений экстрагепатической 
обструкции не найдено.
Значительную роль в развитии указанных изменений, в част­
ности после резекции с тонкокишечной пластикой, играют такие 
перенесенные в прошлом заболевания, как болезнь Боткина, 
ангиохолецистит и пр.
Реконструктивная гастроеюнопластика, восстанавливая нор­
мальный пассаж пищи, способствует ликвидации стаза в дуоде- 
нуме и уменьшению его в желчных путях, и этим создает усло­
вия для улучшения экскреторной функции печени у больных с 
дэмпинг-синдромом
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Выводы
1. Проба с бенгал-розой, меченной Л131, является более чув­
ствительным тестом для оценки функционального состояния пе­
чени, чем обычные биохимические реакции.
2. Функциональное состояние печени у больных язвенной 
болезнью нарушено уже до резекции желудка.
3. После резекции желудка по второму способу Бильрота 
функциональное состояние печени более нарушено, чем после 
резекции с тонкокишечной пластикой.
4. Реконструктивная гастроеюнодуоденопластика у отдель­
ных больных с дэмпинг-синдромом приводит к улучшению функ­
ций печени.
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РАТ1Е1МТ8 АРТЕК ОА5ТР1С КЕ8ЕСТ101Ч
Н. УасИ, Л. 8агу
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о! Ше Нуег. ТЫз 1ез1 т а ё е  И розз1Ые 1о о М ат  погта1 сигуез 
о! Ше аЬзогрИоп апё зесгеИоп о? Ше ёуе Ьу Ше ро1у§опа1 
ЬераНс се11з аз \уе11 аз о! 1\уо 1урез о! раШо1о^1са1 сигуез 
\уЫсЬ шеге сЬагас1епгеё Ьу а зП^М апё з 1о > у  аЬзогрИоп о( 
Ше ёуе Ьу Ше Нуег. ЗесгеИоп о! Ше ёуе \уаз еНЬег погта1 ог 
сНзШгЬеё. ТЫз 1уре о! сигуе 13 сЬагас{епзИс- о! Ьера1осе11и1аг 
ёата§е. 1п Ше сазе о! 'Ше сезопё 1уре оГ раШо1оочса1 сигуез 
аЬзогрИоп о! Ше ёуе Ьу Ше Нуег \уаз погта1 Ьи1 зесгеИоп \уаз 
сНзШгЬеё.
ТЬе з1иё1ез зЬошеё Ша1 т  т а п у  сазез Ше ЬераИс ШпсИоп 
о! Ше рерИс и1сег раИеп1з шаз а1геаёу сНзШгЬеё рпог 1о а 
даз1пс гезесНоп. ТЬезе раИеп1:5 геуеа1её раШо1о§1са1 сигуез оГ 
Турез I апё II.
АНег а даз1пс гезесИоп Ше сНзШгЬапсез т  Ше ЬераИс 
1ипсНоп ёе!епога1её 51111 ГигШег. ТЬеу \уеге раг1лси1аг1у рго- 
поипсеё аЯег а ВШгоШ II 1уре о! ^аз!пс гезесНоп т  ра11еп1з 
шШ а ё и т р т ^  зупёготе. ТЬе ЬераИс {ипсИоп 1тргоуеё аПег а 
гесопзШисИуе ]е_)'ипа1 гер1асегпеп1: аз з1аз1з т  Ше ёиоёепит апё 
Ше ЬШагу 1гас1 ё 1гттзЬ её .
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С РА ВН И ТЕЛ ЬН Ы Е Д А Н Н Ы Е  О ВСАСЫВАНИИ  
ВИТАМИНА В \2 ПОСЛЕ Р А ЗЛИ ЧН Ы Х  МЕТОДОВ  
РЕЗЕКЦИИ Ж Е Л У Д К А
К. П. Виллако, И. И. Сарв, Э. В. Сугасепп
К аф едра пропедевтики внутренних болезней, кафедра общ ей хирургии 
и Ц М Н И Л  Тартуского гос. университета
Хирургическое лечение язвы желудка или двенадцатиперст­
ной кишки путем резекции желудка позволяет устранить нару­
шения, по поводу которых обычно предпринимается эта опера­
ция. В то же время удаление значительной части желудка не­
редко создает новые патологические ситуации, из которых наи­
более существенными являются расстройства пищеварения и, в 
частности, всасывания пищевых веществ и витаминов. Ме­
ханизмы возникновения этих расстройств после резекции же­
лудка во всех подробностях еще не выяснены. Считают, что из 
всех способов резекции желудка особенно значительные нару­
шения пищеварения вызывает операция Бильрот II. так как в 
создаваемых этой операцией анатомо-физиологических отноше­
ниях пища явно недостаточно смешивается с желчью и панкреа­
тическим соком. Экзокринная деятельность поджелудочной же­
лезы после резекции желудка снижается, что, в свою очередь, 
отражается на пищеварении. Кроме того, на процессы пищева­
рения после резекции желудка влияет развивающаяся в приво­
дящей петле тонкой кишки нефизиологическая микрофлора, на 
которую уже в 1950-е годы указали ^  РпЫПа и Н. Е. Роз1Ь 
[1] и й. В1ГпЬаиш с соавторами [2]. Эти наблюдения были под­
тверждены опытом К. Во11ег и Н. РагШ1а [3], по которому при 
пероральной даче некоторых антибиотиков больным, ослаблен­
ным вследствие резекции желудка, заметно улучшается усвое­
ние белков и жиров и достигается увеличение веса. Дальнейшие 
исследования убедительно показали, что после резекции желуд­
ка в тонкой кишке могут возникать сдвиги в микрофлоре, вслед­
ствие чего резко снижается всасывание жиров [4, 5, 6] и вита­
мина В 12 [7 8].
До сих пор опубликованы только единичные сообщения о
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влиянии измененной кишечной микрофлоры на всасывание ви­
тамина В 12 после резекции желудка. Отсутствуют сравнитель­
ные данные об изменениях микробиального состава кишечного 
содержимого после операций, проведенных различными спосо­
бами резекции желудка. Выявлено, что изменения кишечной 
микрофлоры наблюдаются также при наличии язвы двенадца­
типерстной кишки [9, 10], но отсутствуют данные о связи этих 
изменений с процессами всасывания витамина В 12.
В настоящей работе приводятся материалы о влиянии перо- 
ральной дачи антибиотиков на всасывание витамина В]2 из ки­
шечника при отсутствии каких-либо нарушений со стороны 
пищеварительного тракта, а также у неоперированных больных 
с язвой желудка или двенадцатиперстной кишки и больных с 
резецированным желудком по способу Бильрот II или методом 
гастроеюнопластики.
Методика и материал
Всасывание витамина В 12 исследовали с помощью меченного кобальтом-58  
цианокобаламина. Всего обследовано 105 больных в Тартуской республикан­
ской клинической больнице. Контрольную группу составили 23 больного, у 
которых заболевания пищеварительного тракта отсутствовали; вторую груп­
пу — больные с язвенной болезнью, из которых у 12 была установлена язва 
желудка, у 12 — язва двенадцатиперстной кишки и у 2 —  язва ж елудка и 
двенадцатиперстной кишки.
Третью группу составили 30 больных с ж елудком , оперированным по спо­
собу Бильрот II, из которых у 8 резекция была предпринята по поводу язвы  
желудка и у 22 -  язвы двенадцатиперстной кишки. Четвертую группу соста­
вили 11 больных, у которых была проведена гастроеюнопластика по м оди­
фицированному способу К уприянова-Захарова [11,  12]. У б больных этой 
группы операция была проведена по поводу язвы ж елудка, у 5 — но поводу  
язвы двенадцатиперстной кишки. В пятую группу вош ло 10 больных, которым  
в связи с возникшими после первой операции осложнениями была произве­
дена реконструктивная гастроеюнопластика по указанном у методу. Ш естая  
группа состояла из 5 брльных, у которых гастроеюнопластика осущ ествлена  
по методу Н иссен-Петруш инского, причем у одного операция была выпол­
нена по поводу язвы ж елудка и у 4 —  язвы двенадцатиперстной кишки.
Для изучения всасывания витамина В 12 использовалась проба Ш иллинга 
с помощью меченного кобальтом-58 дианокобалам ина, описанная К. П. Вил­
лако [13 ]. П осле определения исходного уровня всасывания, обследуем ом у  
давали в течение 3 дней всего 1,0 тетрациклина и на 5-й день проводилась  
повторная проба Ш иллинга. П оказатели этой пробы в каж дой клинической 
группе до и после дачи антибиотика проверялись с помощью 1 т е с т а  С т ю -  
д е н т а ,  что обеспечило выявление статистически достоверны х различий.
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Результаты
У 23 обследованных с отсутствием болезней пищеваритель­
ного тракта при первой пробе Шиллинга с суточной мочой вы­
делялось 3,8—33,1% (в среднем 18,4%) из перорально приня­
того количества радиоактивного витамина В 12. После дачи тет­
рациклина, при повторной пробе в сутки выделялось 7,4—30,8% 
(в среднем 18,0%), что существенно не отличается от резуль­
тата, полученного до дачи антибиотика.
У неоперированных 26 больных с язвой желудка или двенад­
цатиперстной кишки показатели первой пробы Шиллинга коле­
бались в пределах 8,5—34,7% (в среднем 18,5%). После дачи 
тетрациклина у этих больных с мочой в сутки выделялось 3,6— 
29,5% (в среднем 18,7%) принятого радиоактивного цианокоба- 
ламина. Таким образом, различия всасывания витамина В]2 до 
и после приема антибиотика оказались 11 в этой группе несущест­
венными.
У 30 больных с резецированным по способу Бильрот II же­
лудком показатель первой пробы Шиллинга колебался в пре­
делах 0,2—27,2% (в среднем 13,9%) После дачи же 1,0 г тет­
рациклина показатель пробы Шиллинга повышался до 1,2— 
33,2% (в среднем 16,5 %) Обнаруженное различие следует счи­
тать статистически достоверным (1: =  2,688; р<^0,02) Выявле­
но, что у 18 больных с резецированным по этому способу желуд­
ком дача антибиотика приводит к существенному увеличению 
всасывания витамина В]2, причем у одного из них был установ­
лен резко выраженный стаз кишечного содержимого в приводя­
щей петле.
У 11 больных, перенесших первичную гастроеюнопластику, 
показатели первой пробы Шиллинга колебались в пределах 
4,7—26,4% (в среднем 19,8%). Дача антибиотика в этом состоя­
нии приводила не к увеличению всасывания витамина В12, а 
даже к некоторому снижению, и показатель повторной пробы 
Шиллинга уменьшался в среднем до 19,0%, причем отдельные 
результаты колебались в пределах 5,2 — 28,6%.
У 10 больных, подвергнутых повторной, реконструктивной 
гастроеюнопластике, первая проба Шиллинга давала в качестве 
показателя выделения витамина В]2 0:7—24,0% (в среднем 
13,3%) в сутки, и проведенная после дачи антибиотика вто­
рая проба — 1,8—22,2% (в среднем 13,3%). Таким образом, 
всасывание и выделение витамина В 12 под действием антибио­
тика в этом состоянии не изменялись.
У 5 больных с желудком, резецированным по методу Ниссен- 
Петрушинского, с мочой выделялось 7,2— 19,2% (в среднем 
12,3%) перорально принятого витамина В 12 в сутки. Дача анти­
биотика приводила к увеличенному выделению витамина, кото­
рое составляло 7,1—26,0% (в среднем 16,3%) принятой дозы,
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Р и с .  1 . Результаты  пробы Ш иллинга у обследованны х нами больных до (А)  и после (Б)  дачи тетра
циклина.
I — практически здоровы е, / /  — больные с язвой ж елудка и двенадцатиперстной кишки, III  — боль­
ные, оперированные по второму способу Бильрога, IV  — больные после первичной гастроеюнопластики, 
V — больные после реконструктивной гастроеюнопластики, VI —  больные, оперированные по способу
Н иссеп-Потруш инского,
но в связи с недостаточным числом обследованных статистиче­
ски достоверные различия в этой группе больных остались не- 
выявленными. Средние показатели суточного выделения вита­
мина В )2 по всем клиническим группам представлены на рис. 1
Обсуждение
Изучение факторов, влияющих на всасывание витамина В12» 
с помощью повторных проб, проводимых до и после дачи анти­
биотиков, вполне оправдано и общепринято. Увеличение выде­
ления витамина В \2 после приема больным антибиотика свиде­
тельствует о том, что нарушения всасывания этого витамина 
из кишечника обусловлены сдвигами в кишечной микрофлоре 
[7 14]. Этот вывод обоснован, с другой стороны, тем, что прием 
антибиотика из группы тетрациклина вызывает уменьшение об­
щего количества микробов в тонкой кишке [6, 15, 16].
Кишечная микрофлора явно не оказывает существенного 
влияния на всасывание витамина В 12 у лиц с отсутствием забо­
леваний пищеварительных органов, а также у неоперированных 
больных с язвой желудка или двенадцатиперстной кишки, об­
следованных в ходе настоящей работы. Прием тетрациклина у 
них не вызывал существенных изменений в показателях выде­
ления этого витамина с мочой. В отличие от них, у значитель­
ного числа (свыше 50%) больных с резецированным по способу 
Бильрота II желудком, дача тетрациклина приводила к суще­
ственному повышению всасывания витамина В 12 из кишечника. 
У больных, перенесших первичную или повторную, реконструк> 
тивную гастроеюнопластику, прием тетрациклина не оказал 
„сколько-нибудь заметного влияния на показатели пробы Шил­
линга.
Таким образом, далеко не каждая резекция желудка приво­
дит к изменению микрофлоры кишечника. С другой стороны, 
любая операция на желудке или кишечнике, в ходе или после 
которой образуются слепые петли или изгибы тонкой кишки, 
может привести к нарушениям естественного микробного анта­
гонизма и изменению микрофлоры тонкой кишки. При выполне­
нии резекции желудка по способу Бильрот II или по его моди­
фикации, патологические сдвиги в микробиальном составе воз­
никают в приводящей петле. Такие же изменения в микрофлоре 
тонкой кишки развиваются в измененной анатомической ситуа­
ции, создающейся после наложения анастомозов по типу бок в 
бок, а также при различных стриктурах и т. п. [17]. Особо сле­
дует указать на анастомоз Брауна и сужения тонкой кишки, 
которые образуются при резекции желудка по Ниссен-Петру- 
шинскому. Несмотря на относительно небольшое количество 
больных, оперированных этим методом, мы установили у них
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явные изменения микрофлоры тонкой кишки и обусловленные 
ими нарушения обмена витамина В 12.
Изменения микрофлоры тонкой кишки отнюдь не единствен­
ная причина нарушений всасывания питательных веществ и ви­
тамина В 12, наблюдаемых после резекции желудка. Результаты 
наших исследований свидетельствуют о том, что при анемии и 
расстройствах питания, часто отмечаемых после резекции же­
лудка, прежде всего следует установить их причины и затем 
изыскать возможности для их рационального лечения. Больных 
с резецированным желудком и с нарушением всасывания вита­
мина В12, обусловленным изменениями микрофлоры кишечника, 
нерационально подвергать длительной заместительной терапии 
инъекциями этого витамина. Применение у них тетрациклина 
может дать временный, преходящий эффект [6, 7. 15]. Наиболее 
надежное устранение недостаточности витамина В]2 в этом со­
стоянии достигается после ликвидации слепых петель и стрик­
тур кишечника хирургическим путем. Такой же результат до­
стигается реконструктивной еюногастропластикой, при которой 
ликвидируется ситуация полузакрытого дуоденума.
Выводы
1. После резекции желудка, выполненной с образованием 
слепых петель тонкой кишки (операция Бильрот II и т. п.), в 
микрофлоре тонкого кишечника возникают определенные сдви­
ги, за счет которых значительно нарушается всасывание вита­
мина В12 из кишечника.
2. Выполнение резекции желудка методом первичной или 
реконструктивной гастроеюнопластики не приводит к измене­
ниям всасывания витамина В12 из кишечника.
3. При возникновении у больного с оперированным по спо­
собу Бильрот II желудком мегалобласгического малокровия не­
обходимо установить роль измененной кишечной микрофлоры 
в развитии анемии.
4. Наиболее эффективное лечение мегалобластической ане­
мии, возникшей после резекции желудка, обусловленной пато­
логическими изменениями кишечной микрофлоры, заключается 
в ликвидации слепых петель или стриктур тонкой кишки путем 
хирургического вмешательства.
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СОМРАКАТ1УЕ ОАТА ОN У1ТАМ11Ч В12 АВ80КРТ101Ч АРТЕК
ОА5ТР1С РЕ8ЕСТ10148 РЕ Я Р О Р М Е Э  ВУ 01РРЕКЕ1ЧТ
М Е Т Н 0 0 8
К. УШако, Л. Загу, Е. Зидазерр
5 и т  ш а г у
ТЬе аЬзогр!юп оГ у Ц а т т  В 12 \уаз з1исПес1 Ьу теап з  о! Ше 
ЗсЫШпд т  105 ра{1еп1з. 23 раИеп{з ипёег зШёу Ьас1 Ьас1 
по ^аз{гот{ез1та1 аПтеп1з. 26 о! Ше ра11еп!з зШсНес! Ьас! Ьас1 
еНЬег а ^аз1пс ог а с!иос1епа1 и1сег ТЬе г е т а т т ^  56 раИеп15 
Ьас! ипёег^опе а ргеуюиз рагИа1 ^аз1гес1;оту оп ассоип! о! 
§аз!пс ог ёиос1епа1 и1сег. 30 о  ^ Ш ет Ьаё Ьад а ВШгоШ II "куре 
о! ^аз1пс гезес1юп, 11 раИеп^з ЬаЛ ипс!ег§опе а §аз1пс гезесНоп 
\уйЬ ]е]ипа1 гер1асетеп1 рег!огтес1 Ьу Ше тосНПес! Кирпапоу— 
2акЬагоу теШос!, 10 ра{1еп1з Ьас1 Ьееп георега1ес1 оп Ьу Ше 
теШос! о! ^аз!пс гезесИоп ^НЬ ]е]ипа1 гер1асетеп! аНег Ше 
Пгз! ^аз1пс зиг^егу. ТЬе 1аз1 §гоир о! Ше 56 раИеп1з 1пс1и<1ес1 
5 сазез -\уЬо Ьас1 Ьееп орега!ес1 оп Ьу Ше Мззеп-Ре^изЫпзку 
теШос! о[ ^аз1пс гезесИоп \уНЬ ]е]ипа 1 гер1асетеп1.
АИег Ше Пгз! ЗсЬППп^ 1ез1 Ше регзопз ипс1ег з1ис1у \уеге 
ога11у ас11тпт51егес1 1 ^ о! 1е1гасусПпе апс1 оп Ше ШШ с1ау а!1ег 
Ше Пгз! зШс1у Ше ЗсЬППп^ 1ез1; \уаз гереа!ес1.
ТЬе зШсНез геуеа1ес1 Ша1 ипёег Ше еНес! о[ 1е1гасусПпе Ше 
гези11 о[ Ше ЗсЬПНп^ 1ез1 зЬошес! тсгеазес! уа1иез оп1у т  
раИеп^з \уЬо Ьас! ипйег^опе а ВШгоШ II 1уре о! гезесИоп апс1 
ш Шозе \у Ьо Ьас1 Ьееп орега!ес1 оп Ьу Ше Мззеп-Ре^изсЫпзку 
теШос! о! ^аз1пс гезесИоп \уНЬ ]е^ип а1 гер1асетеп1. ТЬе 
г е т а т т ^  ^гоирз о[ Ше раИеп^з зШсНес! сНс! по{ зЬо\у апу
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тсгеазес! уа1иез. Непсе Л 15 спос1ис1ес1 Ша1 а!1ег раг!ы1 
§аз1гес1оту диппд \у Ы сЬ зтаИ  т1ез1:та1 ЬНпс! 1оорз (ВШгоШ
II 1уре о! гезесИоп, е1с.) аге ргоёисес! Шеге ргосеес! сег!ат  
сЬап^ез т  Ше т1ез1та1 гтсгоПога. Аз а гезиК о! Ше сЬап^ез 
т  Ше ппсгоИога, аЬзогрИоп о! у й а т ш  В 12 сксгеазез.
И аПег а ВШгоШ II 1уре оГ раг11а1 ^аз1гес1оту Ше ра^еп! 
(1еуе1орз тедаЬЫ азИ с апегша, 11 15 песеззагу 1о с1еаг ир Ше 
го1е о! Ше гшсгоПога т  Ше ^епез1з о! апегша. То асЫеуе ап 
еЙесИуе апс! 1аз1;т^ гесоуегу 1гот апегта гезиШп^ Ггот сЬап^ез 
ш Ше т1ез1:та1 гшсгоНога, Ц 15 песеззагу 1о гетоуе зиг^саНу 
1Не зшаП ш1ез1ша! ЬНпс! 1оорз апс! з!пс1игез.
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ВНЕШ НЕС ЕК РЕ ТОРН АЯ ФУНКЦИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ  
Ж Е Л Е ЗЫ  И П ЕРЕВАРИ ВАЕМОСТЬ ОСНОВНЫХ  
И Н ГР ЕД И ЕН ТО В ПИЩИ ПОСЛЕ Р АДИКАЛЬНЫХ  
О П ЕРА ЦИ Й  НА Ж Е Л У Д К Е
Г Д . Вилявин, Е. А. Хрущева, Б. А. Бердов, П. Г Карвониди, Е. К. Егорова 
И нститут хирургии им. А. В. Виш невского АМ Н СССР
Одним из основных показателей функциональной характе­
ристики различных методов оперативных вмешательств на же­
лудке является компенсация кишечного пищеварения в отда­
ленные сроки после операции, зависящая от степени адаптации 
различных пищеварительных желез к изменившимся условиям 
секреции.
Исследование функции внешней секреции поджелудочной 
железы в нашей клинике у больных, перенесших различные ти­
пы оперативных вмешательств на желудке, показало, что у боль­
ных, оперированных методом Гофмейстера-Финстерера, подже­
лудочная железа утрачиват свое свойство избирательно реаги­
ровать увеличением секреции тех или иных ферментов на каче­
ственно различные пищевые раздражители. Концентрация ли­
пазы и трипсина в секрете двенадцатиперстной кишки лишь в 
единичных случаях достигает нормы. Для большинства больных 
характерен патологический монотонный тип кривых отделения 
поджелудочной железой ферментов [1, 2, 3, 4, 5, 6].
Недостаточность функции внешней секреции поджелудочной 
железы в отдаленные сроки после операции непосредственно свя­
зана с выключением двенадцатиперстной кишки из системы 
пищеварения.
С целью сравнительной характеристики функции внешней 
секреции поджелудочной железы у больных, оперированных 
методом гастроеюнопластики, нами было проведено исследова­
ние процессов сокоотделения у 44 больных после частичного 
или полного удаления желудка. Для стимуляции поджелудоч­
ного сокоотделения был использован 0,2%-ный раствор соляной 
кислоты. Для количественного определения липазы, трипсина и 
амилазы были использованы методы, разработанные в лабора­
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тории физиологии и патологии пищеварения Института питания 
АМН СССР
В ранние сроки после операции кривые поджелудочного со­
коотделения, а, следовательно, и процесс отделения секрета 
были нарушены у больных, оперированных по поводу язвен­
ного поражения желудка, а также у перенесших тотальное уда­
ление его по поводу опухоли. Гастроеюнопластические опера­
ции, сохраняя естественный путь пищи через двенадцатиперст­
ную кишку, позволяют максимально использовать нормализую­
щее влияние натуральных пищевых раздражителей. В резуль­
тате у многих больных нормализация процессов сокоотделения 
завершается уже к концу первого года послеоперационного пе­
риода. Полная нормализация процессов отделения поджелудоч­
ной железой ферментов наступает к 6-му месяцу после опера­
ции у больных, перенесших гастроеюнопластические операции 
по поводу опухолей, и к концу первого года у оперированных по 
поводу язвенной болезни желудка.
Исследование концентрации липазы в 1 мл секрета двенад­
цатиперстной кишки показало, что в наибольшей степени липо- 
литическая активность секрета понижается у больных, перенес­
ших тотальное удаление желудка. Концентрация липазы в боль­
шинстве исследованных проб не достигала нижнего предела 
нормы — 70 ед/мл.
В значительно меньшей степени угнетается отделение под­
желудочной железой липазы у больных, перенесших частичные 
резекции желудка. Концентрация фермента в большинстве ис­
следованных проб колебалась в пределах 78— 130 ед/мл.
Полная нормализация уровня концентрации липазы в содер­
жимом двенадцатиперстной кишки происходит уже к 6-му ме­
сяцу после операции. При этом увеличение липолитической ак­
тивности дуоденального содержимого отмечается у всех групп 
обследованных больных. Содержание липазы в большинстве 
исследованных проб колебалось в пределах 138— 180 ед/мл, а у 
больных после тотального удаления желудка — в пределах 
80—157 ед/мл.
В значительно меньшей степени непосредственно после опе­
рации гастропластики угнетается отделение поджелудочной 
железой трипсина. Уровень концентрации его в секрете двенад­
цатиперстной кишки, понижаясь до 150—337 ед/мл, то есть до 
нижнего предела нормы, полностью нормализуется к 6-му ме­
сяцу после операции как у больных, оперированных по поводу 
рака, так и у перенесших оперативное вмешательство по поводу 
язвенной болезни. Содержание трипсина у всех групп обследо­
ванных больных приближалось через 6 месяцев после операции 
к верхнему пределу нормы (337—759 ед/мл).
Концентрация амилазы в секрете двенадцатиперстной киш­
ки, понижаясь очень незначительно непосредственно после опе­
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рации, к 6-му месяцу достигает уровня верхнего предела нормы, 
а в целом ряде исследованных проб значительно превышает ее.
С целью изучения ответной реакции поджелудочной железы 
на пищевой раздражитель было вцполнено 27 исследований 
сроками от 1 месяца до 6 лет с использованием для стимуляции 
поджелудочного сокоотделения рафинированного подсолнечного 
масла.
Уже к моменту выписки из стационара у всех групп обследо­
ванных больных в секрете двенадцатиперстной кишки, отделив­
шемся в ответ на введенный в нее жир, отмечалось резкое уве­
личение содержания липазы при одновременном понижении 
уровня концентрации амилазы. Указанное свойство поджелу­
дочной железы сохранялось во все последующие сроки исследо­
вания до 6 лет.
Для более полной характеристики механизмов компенсации 
кишечного пищеварения у больных после операции гастроеюно- 
пластики нами была изучена концентрация энтерокиназы и 
щелочной фосфатазы в кишечном соке и испражнениях боль­
ных. Всего было обследовано 44 больного, оперированных мето­
дом гастроеюнопластики, и 32 больного после операции Гофмей- 
стера-Финстерера.
У больных в ранние сроки после операции гастроеюнопла­
стики концентрация энтерокиназы в секрете двенадцатиперстной 
кишки колебалась в пределах от 759 до 1120 ед/мл (при норме 
25—340 ед/мл), щелочной фосфатазы — в пределах 150—420 
ед/мл (при норме следы — 45 ед/мл). При исследовании содер­
жания ферментов кишечника в испражнениях было установле­
но, что содержание их было повышено до 450 ед/г энтероки­
назы (норма следы — 30 ед/г) и до 1118 ед/г щелочной фосфа­
тазы (при норме 150—337 ед/г).
В поздние сроки после операции гастроеюнопластики содер­
жание ферментов в кишечном соке несколько снижается, однако 
у всех больных оно остается на уровне, в 2—3 раза превышаю­
щем норму. Концентрация энтерокиназы в указанный период 
обследования колебалась в пределах 450—650 ед/мл, а щелоч­
ной фосфатазы — в пределах 100—200 ед/мл.
В отдаленные сроки значительно понижается уровень содер­
жания ферментов кишечника в испражнениях больных: содер­
жание энтерокиназы уменьшилось до 10—30 ед/г, а щелочной 
фосфатазы — до 150—301 ед/г Таким образом их концентрация 
в испражнениях больных после операции гастроеюнопластики 
приближалась к цифрам, свойственным норме.
У больных после операции по Гофмейстеру-Финстереру уро­
вень концентрации ферментов кишечника мало чем отличался 
от вышеуказанных данных.
В литературе имеется большое количество работ, посвящен­
ных исследованию кишечного пищеварения у больных, опериро­
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ванных м-етодом Бильрот II. Тяжелые расстройства кишечного 
пищеварения, по материалам ряда авторов, встречаются у 40— 
75% больных этой группы [7 8, 9, 10, 11, 12].
При анализе копрограмм больных, оперированных методом 
гастроеюнопластики, было установлено, что через 1—2 месяца 
после операции нарушения, носящие характер значительных, 
отмечаются лишь при расщеплении растительной клетчатки и 
жира. При этом следует отметить, что, несмотря на значитель­
ное увеличение мыл в испражнениях, отсутствие в них у боль­
шинства больных значительного увеличения нейтрального жира 
и жирных кислот свидетельствует об удовлетворительном рас­
щеплении жира.
В то же время у больных, оперированных методом Биль­
рот II, отмечалось значительное увеличение в испражнениях 
переваримой и непереваримой растительной клетчатки, изменен­
ных и неизмененных мышечных волокон, жирных кислот, ней­
трального жира и мыл.
В поздние сроки после операции (через 1—6 лет) у всех 
групп больных, перенесших резекцию или гастрэктомию мето­
дом еюнопласгики, происходит дальнейшее улучшение процес­
са кишечного пищеварения, в то время как у больных после 
оперативных вмешательств типа Бильрот II отмечается углуб­
ление степени тяжести пищеварительных расстройств.
Сопоставление результатов обследования больных, опериро­
ванных методом гастроеюнопластики, с аналогичными данными 
пищеварения, полученными при обследовании больных после 
операции по Гофмейстеру-Финстереру, позволяет говорить о 
большем функциональном преимуществе операций, сохраняю­
щих естественный путь пищи по двенадцатиперстной кишке. Рит­
мичная, порционная эвакуация пищевых масс из культи резе­
цированного желудка, нормализация функции внешней секре­
ции поджелудочной железы, увеличение уровня содержания фер­
ментов в секрете кишечника способствуют более полному рас­
щеплению крахмала, мышечных волокон и жира, увеличивая 
процент их утилизации организмом больного.
Выводы
1. Гастроеюнопластические операции создают значительно 
лучшие условия для последующей нормализации функции внеш­
ней секреции поджелудочной железы по сравнению с методами, 
при которых формирование желудочно-кишечного соустья со­
провождается односторонним закрытием двенадцатиперстной 
кишки.
2. Концентрация ферментов кишечника, увеличиваясь непо­
средственно после операции, в поздние сроки несколько умень­
шается, оставаясь при этом выше исходного дооперационного
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уровня. У больных в поздние сроки после операции гастроеюно­
пластики происходит нормальное выявление ферментов кишеч­
ника в испражнениях больных.
3. При изучении копрограмм больных после операции гастро­
еюнопластики и методом Гофмейстера-Финстерера отмечено не­
удовлетворительное переваривание основных ингредиентов пи­
щи в сроки до одного года. В поздние сроки после операции 
копрограммы улучшаются больше у тех больных, у которых был 
сохранен естественный путь пищи через двенадцатиперстную 
кишку.
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ТЬе рарег с}етопз{га1е5 !ипс1юпа1 ас!уап1а^е5 о[ а пел 
§аз1го]е]ипор1а51ю орега!юп т  ^аз1госШту апс! Ы^Ь гезесИоп 
оГ Ше з1отасЬ рпог 1о а ВШгоШ-П орегаНоп 1пуо1ут§ ехс1изюп 
о! Ше ёиоёепит [гот Ше сН^езИуе зуз1:ет.
ТЬе ргезеп! гезеагсЬ 15 Ьазес! ироп с1а1а оЫатес! !гот  а з!ис1у 
о! Ше сотрепзаИоп о[ сН^езИуе ГипсИопз т  еаг1у апс! гето!е 
рег1о^з ж ра^егйз орега1:ес1 ироп Ьу Шезе 1\ у о  теШосЬ
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орега1ес1 ироп Ьу Ше теШос! о! ^аз1хо]е]ипор1а51:\, ех1:епс1то 
оуег а репос! оГ шапу уеагз, т а ё р  И розз 1Ые 1о азсег1ат Ша! 
Ше уаз! т а р г И у  оГ Ш ет Ьас1 по сПшса1 тапИ езЫ ю пз о! 
(11з1игЬес1 сН^ез^оп т  6— 7 топШ з а11ег Ше зиг^егу. Еха- 
гшпапа{юпз еНес1ес1 ипйег Ьозрйа1 сопсШюпз с1етопз1га1ес1 
Ша1 Ше соп1газ! зизрепзюпз еп1егес! гЬуШгтсаПу Ггот Ше з1итр 
о! Ше гезес1ес1 з1отасЬ т1о Ше 1гапзр1ап1 апс], Шеге{гот, т1о 
Ше йиоёепиш, \У1Ш Ше сагЪоЬус!га1е теШЪоНзт, Ыоой ркШге, 
епгуте ГогтаНуе апс! зесге!огу Гипс1юп5 о! Ше рапсгеаз 
ге1игптд Ш Ше1г гезрее^уе погта! уа!иея.
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К ВОПРОСУ О ФУНКЦИОНАЛЬНОМ  И СТРУКТУРНОМ 
состоянии т о н к о й  кишки У БОЛЬНЫХ,
ПЕРЕНЕСШ ИХ РЕЗЕКЦИЮ ЖЕЛУДКА
М. И. Думеш
Рижский мед. институт
Проблемы патологии тонкой кишки привлекают самое при­
стальное внимание теоретиков и клиницистов. Технические воз­
можности, появившиеся в течение двух последних десятилетий, 
позволили ближе распознать сущность важнейших заболеваний 
желудочно-кишечного тракта. В значительной мере этому спо­
собствовало открытие А. М. Уголевым [1, 2] пристеночного (кон­
тактного) пищеварения. Исследователь считает, что схема рабо­
ты желудочно-кишечного тракта человека включает в себя три 
равнозначных звена: полостное пищеварение, мембранное пи­
щеварение и всасывание. Изучению всех трех упомянутых ком­
понентов у больных, перенесших резекцию желудка, и посвя­
щена настоящая работа.
Материал и методика
Всего обследовано 43 больного, страдавших тяжелой формой язвенной 
болезни желудка и 12-перстной кишки, по поводу чего им произведена 
резекция желудка., в большинстве случаев по способу Бильрот II. Контроль­
ную группу составляли 32 практически здоровых лица. Среди обследованных 
-больных было 10 женщин и 33 мужчины в возрасте от 21 до 64 лет.
Кроме традиционных исследований, в работе использовались также спе­
циальные методы — метод функциональных нагрузок для суждения о всасы­
вательной и пищеварительной способности тонкой кишки и метод аспираци­
онной биопсии слизистой тонкой кишки для оценки состояния ее структур­
ных элементов.
Функциональные нагрузки включали в себя последовательный прием в 
течение трех дней моно-, ди- и полисахарида из расчета 1 г углевода на
1 кг веса тела. Для этой цели использовались глюкоза, сахароза и крахмал. 
Уровень гликемии определялся до нагрузки и через 15, 30, 60, 90 и 120 ми­
нут после нагрузки.
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У 27 больных была произведена аспирационная биопсия слизистой 
■оболочки проксимального отдела тонкой кишки с помощью капсулы собствен­
ной конструкции [3].
Препараты фиксировались в 10%-ном нейтральном формалине, обраба­
тывались обычным способом и окрашивались гематоксилином-эозином, по 
Шифу, алцианом синим и по Футу. Часть препаратов фиксировалась в раст­
воре Колфильда и готовилась для электронного микроскопирования.
Результаты
При клиническом обследовании нам удалось выявить симп­
томы поражения тонкой кишки у 16 из 43 обследованных боль­
ных.
Функциональные нагрузки углеводами больные переносили 
по-разному. У 17 больных после приема глюкозы, а особенно са ­
харозы, наблюдалась тошнота, боли и урчание в животе, голо­
вокружение, слабость, потливость, то есть симптомы, характер­
ные для так называемого демпинг-синдрома.
Основные результаты, полученные после приема упомянутых 
углеводов, сводятся к следующему. У подавляющего числа 
больных наблюдалось более значительное повышение содержа­
ния сахара в крови, чем в норме, и более быстрое его падение до 
исходного уровня (даже ниже его). Однако необходимо отме­
тить, что данные прироста гликемии оказались очень вариа- 
бильными. Тем не менее при статистической обработке удалось 
установить некоторые закономерности. Так, например, в конт­
рольной группе нам удалось выяснить, что всасывание глюкозы 
происходит у мужчин более интенсивно, чем у женщин. У боль­
ных после резекции желудка мы обнаружили, что прирост «глю- 
козной» гликемии у женщин выше, чем у мужчин.
Если сравнить, во сколько раз увеличивается прирост глике­
мии после нагрузки глюкозой у женщин, перенесших резекцию 
желудка, по сравнению с практически здоровыми женщинами 
и соответствующий прирост у мужчин, то в первом случае мы 
получим увеличение в 3,5 раза, а во втором — менее двух раз.
Всасывание крахмала и сахарозы после резекции желудка 
увеличивается у мужчин и у женщин в одинаковой степени, 
однако прирост гликемии после приема крахмала у больных 
возрастает почти в три раза по сравнению с нормой, тогда как 
после приема сахарозы — всего в два раза.
Зависимости функционального состояния тонкой кишки от 
длительности послеоперационного периода нам выявить не уда­
лось.
Наиболее значительные изменения были обнаружены у боль­
ных, страдавших после резекции желудка демпинг-синдромом. 
У этих больных были значительнее изменены приросты глике­
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мии после нагрузки сахарозой и крахмалом по сравнению с 
больными, не страдающими этим синдромом, а также с конт­
рольной группой. Так, например, прирост гликемии через 15 ми­
нут после приема крахмала у больных с демпинг-синдромом 
был почти в 4 раза выше, чем соответствующий прирост после 
нагрузки этим полисахаридом в контрольной группе.
При морфологическом изучении слизистой оболочки тонкой 
кишки найдены в основном умеренные изменения, которые выра­
жались в нарушении формы ворсинок, воспалительной инфиль­
трации собственного слоя ворсинок и крипт круглоклеточными 
элементами (см. табл. V II I ,  рис. 1) и т. д. Так, соотношение 
длины ворсинок и глубины крипт по сравнению с контролем было 
изменено у 8 больных (3:1 и 2:  1 вместо 4 1). В этих случаях 
коротким ворсинкам соответствовали более глубокие крипты. 
Изменение числа бокаловидных клеток (чаще увеличение) в вор­
синках и криптах наблюдалось у 5 больных. Отек и лимфостаз 
были отмечены у 8 человек (см. табл. V III , рис. 2).
У некоторых больных наблюдались значительная инфиль­
трация эпителиальных клеток лимфоцитами, а также дегенера­
тивные изменения в цилиндрических всасывательных клетках.
При электронномикроскопическом исследовании нам не уда­
лось выявить грубых нарушений. Деформация микроворсинок и 
нарушение непрерывности терминальной сети были обнаружены 
только у 2 больных. У 3 больных было констатировано вакуоль­
ное перерождение эндоплазматической сети.
Обсуждение
Вопросы декомпенсации пищеварения после резекции же­
лудка до сих пор недостаточно изучены [4]. Очень распростра­
ненным, на наш взгляд не без основания, является мнение, что в 
основе этого страдания лежат изменения в тонкой кишке [5].
Применение новых методов исследования позволило конста­
тировать биохимические и морфологические дефекты, лежащие 
в основе таких заболеваний, как тропическая и нетропическая 
формы спру, .лучевая болезнь и т. д. [6, 7].
В нашей работе комплексное изучение тонкой кишки у боль­
ных, перенесших резекцию желудка, позволило обнаружить не­
которые клинические, биохимические и морфологические нару­
шения. Клинически у 16 больных найдены более или менее вы­
раженные явления энтерита (энтероколита).
Функциональные нагрузки, дающие возможность в значи­
тельной мере судить о состоянии процессов всасывания и пище­
варения в тонкой кишке, также выявили изменения в этом на­
правлении. Прежде всего, факт более выраженного усиления 
всасывания глюкозы у женщин, перенесших резекцию желудка,
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по сравнению с мужчинами. Объяснить это обстоятельство чрез­
вычайно трудно. Очевидно, у здоровых женщин процессы актив­
ного транспорта в тонкой кишке менее интенсивны, чем у муж­
чин. После оперативного удаления части желудка положение 
меняется, что, вероятно, может быть истолковано как факт влия­
ния этого важного органа на скорость поступления мономеров 
в кровь (эвакуация из желудка или другие обстоятельства эндо­
кринного характера)
Интересно, что всасывание димеров и полимеров у здоровых 
лиц, а также у больных, перенесших резекцию желудка, не раз­
личается в зависимости от пола. Очевидно, процессы пристеноч­
ного и полостного пищеварения в меньшей степени, чем процес­
сы активного транспорта, подвержены влиянию эндокринных 
факторов.
После резекции желудка особенно усиливается переварива­
ние крахмала (в 3 раза по сравнению с нормой) Это обстоя­
тельство скорее всего можно объяснить усилением адсорбции 
выделяющейся из поджелудочной железы амилазы на стенку 
тонкой кишки, в связи с чем крахмал, а также продукты его не­
полного расщепления в основном гидролизуются не в полости, 
а на поверхности кишки (пристеночно)
Относительно больных, страдающих демпинг-синдромом, не­
обходимо сказать, что указанные изменения в пищеварении у 
них выражены более значительно, чем у больных без этого синд­
рома. Связь найденных отклонений с упомянутым синдромом 
кажется реальной в связи с тем, что биохимические изменения 
отмечаются у этих больных в основном в первые 15— 30 минут, 
то есть когда они больше всего страдают от неприятных ощу­
щений, сопровождающих синдром.
Морфологическое исследование проксимального отдела отво­
дящей петли выявило неспецифические изменения. Однако выяв­
ленные нарушения в основном касаются структур, ответствен­
ных за функциональную полноценность важнейших этапов пи­
щеварения. Отмеченные биохимические изменения в ряде слу­
чаев развивались на органической основе. Тем не менее стро­
гого параллелизма в этом отношении нам обнаружить не уда­
лось. Так, например, при таком тяжелом осложнении резекции 
желудка, как демпинг-синдром, изменения в слизистой оболочке 
тонкой кишки часто были минимальными. И лишь в тех слу­
чаях, когда больные длительно страдали язвенной болезнью и 
после операции не наступало заметного улучшения самочув­
ствия, мы чаще обнаруживали клинические, биохимические и 
морфологические изменения.
В заключение следует указать, что здесь приведены первые 
результаты работы, и нам кажется, что исследования в этом на­
правлении должны быть продолжены совместными усилиями 
теоретиков и клиницистов.
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1. У 16 из 43 больных, перенесших резекцию желудка, были 
найдены клинические симптомы поражения тонкой кишки.
2. У женщин, перенесших резекцию желудка, всасывание 
глюкозы усиливается в 3,5 раза по сравнению с нормой, тогда 
как у мужчин — менее двух раз.
3. Всасывание крахмала усиливается после резекции желуд­
ка в 3 раза по сравнению с нормой, а у больных, страдающих 
демпинг-синдромом, — почти в 4 раза.
4. Морфологическое исследование слизистой оболочки тон­
кой кишки выявило умеренные неспецифические изменения.
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ФУНКЦИОНАЛЬНО-МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
ДЕКОМПЕНСАЦИИ ПИЩ ЕВАРЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ТИПА РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА
Ю. Т. Коморовский, В. Г Мыкуляк, М. Т. Герасимец
Тернопольский мед. институт
Хотя резекция желудка по Гофмейстеру-Финстереру остает­
ся и в настоящее время операцией выбора, изучение отдаленных 
функциональных последствий резекции желудка с тонкокишеч­
ной пластикой имеет значение для выявления дополнительных 
возможностей дальнейшего улучшения отдаленных результатов 
хирургического лечения язвенных больных. В данном сообще­
нии подведены некоторые итоги десятилетнего комплексного 
исследования этого вопроса в Тернопольском медицинском 
институте.
На наш взгляд, еюногастропластика показана при обшир­
ной резекции желудка по поводу высоко расположенной язвы, 
когда значительная потеря резервуарной функции желудка в 
сочетании с односторонним выключением двенадцатиперстной 
кишки создает угрозу возникновения декомпенсации пищева­
рения [1, 2].
Изучение электрической активности головного мозга у 33 
лиц, перенесших резекцию желудка с тонкокишечной пласти­
кой, в сроки до 5 лет после операции показало, что у 29 из них 
прием пищи не сказывался на характере электроэнцефалогра- 
фических показателей на протяжении длительного периода 
исследования. С другой стороны, такие же исследования, вы­
полненные у 52 человек после резекции желудка по Гофмей­
стеру-Финстереру, выявили, что у 48 из них прием пищи, как 
правило, сопровождался депрессией альфа-активности с одно­
временным замедлением основного ритма, иногда — полным 
исчезновением альфа-волн. Усиление вольтажа альфа-ритма и 
ускорение его частоты после еды наблюдалось лишь в редких 
случаях отсутствия альфа-колебаний при фоновой записи. 
Угнетение электрических потенциалов мозга сопровождалось 
дезорганизацией альфа-ритма, появлением или усилением бета- 
ритма и медленной активности [3].
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Приведенные данные свидетельствуют, что неодинаковые 
анатомо-физиологические условия, возникающие после резекции 
желудка с тонкокишечной пластикой и резекции по Гофмейсте- 
ру-Фннстереру, являются причиной различной афферентной им- 
пульсации вследствие раздражения кишечных интерорецепторов. 
На рефлекторный характер изменений электроэнцефалограммы 
у лиц, перенесших резекцию желудка по Гофмейстеру-Финсте- 
реру, указывает факт их нормализации после включения отво­
дящей петли в двенадцитиперстную кишку путем реконструк­
тивной еюногастропластики Ц4].
Исследование адренергических и холинергических процессов 
у 47 больных язвенной болезнью в различные сроки после ре­
зекции желудка по Гофмейстеру-Финстереру показало, что в 
случае декомпенсации пищеварения ответные реакции на прием 
пищи могут протекать по типу симпато-адреналового криза. При 
этом понижается активность ацетилхоликэстеразы (АХЭ) в кро­
ви, повышается содержание 17-оксикортикостероидов (17-ОКС) 
в пл*азме крови, увеличивается экскреция с мочой адреналина 
(АД), норадреналина (НАД ), 17-кетостероидов (17-КС) и 17-ке- 
тогенных стероидов (17-КГС), учащается пульс, повышается 
систолическое артериальное давление. У части больных прием 
пищи сопровождается явлениями ваготонического криза. При 
этом активность АХЭ существенно не изменяется, понижаются 
содержание 17-ОКС плазмы, экскреция с мочой НАД, 17-КС и 
17-КГС, урежается пульс, понижается систолическое артериаль­
ное давление [5, 6].
Функциональное состояние коры надпочечников у 73 боль­
ных после резекции желудка по Гофмейстеру-Финстереру ха­
рактеризовалось значительно большим понижением уровня сте­
роидной секреции по сравнению с 36 больными после еюногаст­
ропластики, что, по-видимому, отражает степень нарушения 
компенсаторных механизмов пищеварительного тракта. Особен­
но четкие нарушения функциональных резервов и понижение 
реактивности коры надпочечников отмечены в случаях тяжелой 
декомпенсации пищеварения [7].
Сопоставление типа и времени опорожнения культи желудка 
проведено у 133 больных, из них после резекции желудка 
по Гофмейстеру-Финстереру — у 63, и после еюногастропласти­
ки — у 70. Установлено, что период эвакуации из культи желуд­
ка после резекции по Гофмейстеру-Финстереру сокращается в 
2— 4 раза по сравнению со временем опорожнения неопериро- 
ванного желудка. Эвакуация из культи желудка и тонкокишеч­
ного трансплантата по характеру и срокам после еюногастро­
пластики приближается к опорожнению желудка у здоровых 
неоперированных лиц. Время пребывания бариевой взвеси в тон­
кой кишке удлиняется после резекции желудка по Гофмейстеру- 
Финстереру на 1 — 1,5 часа, а после еюногастропластики — на
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2— 3 часа по сравнению с временем пассажа по тонкой кишке у 
здоровых лиц [8, 9].
Тонкокишечный трансплантат не только соединяет культю 
желудка с двенадцатиперстной кишкой, но и увеличивает резер- 
вуарные возможности и замедляет эвакуацию из культи желуд­
ка. «Игра трансплантата», напоминающая «игру привратника», 
обеспечивает порционное поступление пищевых масс в тонкую 
кишку [9].
Для сравнения моторной функции верхнего отдела желудоч­
но-кишечного тракта при помощи баллоно-кимографической и 
электрографической методики обследовано 75 больных, из них 
после резекции желудка по Гофмейстеру-Финстереру — 45, и 
после еюногастропластики — 30. Обнаружено, что тонус и сок­
ратительная деятельность культи желудка и тонкокишечного 
трансплантата в отдаленные сроки после еюногастропластики 
выражены лучше, чем тонус и сократительная деятельность 
культи желудка и отводящей петли тощей кишки после резек­
ции по Гофмейстеру-Финстереру [10].
Результаты сравнительного изучения функционального со ­
стояния печени в сроки от 3 до 7 лет после резекции желудка 
по Гофмейстеру-Финстереру и первичной еюногастропластики 
представлены в таблице 1. При этом определяли билирубин 
сыворотки крови, общий белок и электрофоретические фракции 
белков плазмы крови, протромбин крови, тесты с бенгал-роз-Л131 
(клиренс крови, максимальная концентрация краски в печени и 
экскреция в кишечник) активность глютамикоаланиновой и
Таблица 1
Изменения функций печени после резекции желудка но 
Гофмейстеру-Финстереру и первичной еюногастропластики
№№
п/п
Функции
печени
Резекция желудка 
по Гофмейстеру- 
Финстереру
Первичная еюно- 
гастропластика
Абсолют­
ное число 
обследо­
ванных
Частота 
наруше­
ний 
(в %)
Абсолют­
ное число 
обследо­
ванных
Частота 
наруше­
ний 
(в %)
1 Пигментная 50 50
2 Белковая 55 75 50 -
3 Поглотительно-экскреторная
(бенгал-роз-Л131) 36 10 25
4 Ферментная (активность транс-
аминаз) 30 48 25 —
5 Углеводная 55 60 50 20
6 Жировая 55 54 50 34
7 Обезвреживающая 40 48 40 29
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-аспарагиновой трансаминаз, гликемические кривые после на­
грузки глюкозой и галактозой, холестерин сыворотки крови, 
пробу Квика-Пытеля (В. Г Мыкуляк). Приведенные данные 
свидетельствуют о более благоприятном функциональном сос­
тоянии печени после резекции желудка с тонкокишечнойг 
пластикой.
Изменения поглотительно-экскреторной функции печени в 
зависимости от типа резекции желудка и сопутствующих явле­
ний декомпенсации пищеварения представлены в таблице 2.
Т а б л и ц а  2
Показатели теста с бенгал-роз-Л131 (в минутах)
Группа
обследо­
ванных
Количество
обследо­
ванных
Клиренс 
крови 
(Т 7г)
Время максималь­
ного накопления 
краски в печени •
Время появления: 
краски в кишеч­
нике
I 10 15+4 2 2 + 8 20+5
11 36 20+7 30+4 23+6
III 25 18+5 26+5 19+5
IV 24 32+5 41+9 45+4
При этом в первую (контрольную) группу включены практиче­
ски здоровые лица, во вторую и третью — соответственно лица 
после резекции желудка по Гофмейстеру-Финстереру и первич­
ной еюногастропластики без существенных нарушений пищева­
рения, в четвертую — больные с выраженной декомпенсацией 
пищеварения, из них 19 — после резекции желудка по Гофмей­
стеру-Финстереру 3 — после первичной еюногастропластики и 
2 — после резекции желудка по Бильрот I. Как видно, при хо­
роших отдаленных функциональных результатах тип резекции 
желудка не влияет существенно на поглотительно-секреторную 
функцию печени, которая резко ухудшается у больных с явле­
ниями декомпенсации пищеварения независимо от способа 
операции.
Морфологические изменения печени после различных мето­
дов резекции желудка изучены у 25 собак в сроки до 3,5 лет 
после операции. Препараты окрашивались гематоксилин-эози­
ном, резорцин-фуксилином на эластику, по ван-Гизону и Малори 
(М. Т Герасимец)
Установлено, что в течение первых трех месяцев после ре­
зекции желудка по Гофмейстеру-Финстереру в печени преоб­
ладают признаки застоя в системе интраорганных сосудов и 
желчевыводящих путей, инфильтрация и отек соединительно­
тканной стромы. Через 3— 6 месяцев присоединяются дистрофи­
ческие изменения гепатоцитов, увеличивается количество сое­
динительной ткани, появляются двухядерные клетки как приз­
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нак репаративных процессов. В дальнейшем, через 1,5— 2,5 года, 
наступает выраженный бесклеточный фиброз печени.
После первичной еюногастропластики в ранние послеопера­
ционные сроки патогистологическая картина печени не отли­
чается существенно от изменений, отмеченных после резекции 
желудка по Гофмейстеру-Финстереру. Однако уже к концу 
третьего месяца после еюногастропластики отек соединитель­
нотканных структур и застойные явления в желчевыводящих 
путях исчезают. Через 6— 8 месяцев структура печени почти 
полностью восстанавливается.
Изменения печени после реконструктивной еюногастропла­
стики зависели от сроков, прошедших после предшествующей 
резекции желудка, создавшей определенный исходный фон. Если 
реконструктивная еюногастропластика была произведена через
3—6 месяцев после резекции желудка по Гофмейстеру-Финсте­
реру, то спустя 1,5; 2 и 3 года структура печени приближалась 
к норме, увеличение соединительной ткани было незначитель­
ным. У животных, которым редуоденизация произведена через 
8, 10 месяцев и 2 года после резекции желудка, спустя 1,5— 3.го­
да после повторной операции явления фиброза печени оказались 
еще более выраженными, чем после резекции по Гофмейстеру- 
Финстереру Приведенные наблюдения свидетельствуют о том, 
что еюногастропластика, выполненная по соответствующим пока­
заниям и на их надлежащем техническом уровне, способствует 
улучшению отдаленных функциональных результатов резекции 
желудка при язвенной болезни.
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РАЗВИТИЕ ХИРУРГИИ ЖЕЛУДКА В ХИРУРГИЧЕСКИХ 
КЛИНИКАХ ТАРТУСКОГО УНИВЕРСИТЕТА
А. Я. Линкберг
Кафедра факультетской хирургии Тартуского гос. университет,!
Разработка и научное обоснование методов хирургического 
лечения болезней желудка тесно связано с именем знаменитого 
венского хирурга Теодора Бильрота. Он разработал и внедрил 
в практику два основных метода резекции желудка, названных 
по его имени Бильротом I и Бильротом II. Почти все модифи­
кации резекций желудка, применяемые до настоящего времени, 
основаны на этих двух оригинальных методах.
Принципы хирургического лечения болезней желудка по 
методам Бильрота быстро распространялись в других странах, 
в том числе и в России.
Вышесказанное относится и к развитию хирургии и лечению 
язвенной болезни в Тарту и вообще в Эстонии. Поскольку почти 
все работающие в Эстонии хирурги являлись или являются 
воспитанниками Тартуского университета, то они, естественно, 
придерживались тех же методов, которые применяли в их базо­
вых клиниках, т. е. в I Хирургической клинике на «Тоомемяги». 
а также во II хирургической клинике в «Маарьямыйза».
В Тарту начальным этапом развития хирургического лече­
ния язвенной болезни считается проведенная 15 ноября 1896 г 
профессором Цеге-фон-Мантейффелем первая резекция желуд­
ка больному со стенозом привратника. Больной выздоровел. 
В работе, где описывается этот случай, Еыражено определенное 
мнение, что целью оперативного лечения язвы является ее уда­
ление при помощи резекции, в противном случае может 
произойти прободение и могут возникнуть -осложнения. О том, 
что хирургическая школа в Тарту придерживалась сравнительно 
радикальной точки зрения- в лечении хронических язв желудка, 
свидетельствует также доклад’ Цеге-фон-Мантейффеля, прочи­
танный в Тартуском медицинском обществе в 1898 году.. Несмот­
ря на то, что дальнейшие данные о хирургическом лечении 
язвенной болезни в I Хирургической клинике отсутствуют по
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1918 год, все же из тогдашней периодической медицинской лите­
ратуры явствует, что между Петербургом-Петроградом и меди­
цинскими кругами Тарту существовала теснейшая связь, которая 
отразилась и на развитии хирургии желудка в Тарту. Эта связь 
базировалась на старых традициях с того времени, когда в 
I Хирургической клинике в Тарту работал знаменитый русский 
хирург Николай Иванович Пирогов.
Хирургическое лечение язвы желудка и двенадцатиперстной 
кишки и отдаленные результаты его составляют проблему, над 
которой постоянно работали кафедры хирургии Тартуского уни­
верситета. Несмотря на последствия I мировой войны и первой 
и второй немецкой оккупаций, в I Хирургической клинике, кото­
рая в то время была единственной учебной базой медицинского 
факультета и одним из крупнейших центров хирургического ле­
чения вообще, истории болезней сохранились с 1918-го года. 
В 1947 году ассистент кафедры факультетской хирургии (ныне 
заведующий кафедрой госпитальной хирургии) X. Петлем 
изучал динамику распространения язвенной болезни и ме­
тоды ее хирургического лечения за 1918— 1947 гг Анализ этой 
работы дает ясную, наглядную картину о развитии хирургии 
желудка вышеупомянутого периода. Этот период можно разде­
лить на 3 этапа: I — 1918— 1931 гг.; II — 1931 — 1938 гг.; III — 
1938— 1947 гг
В течение первого этапа было оперировано всего 153 боль­
ного или в среднем 13 больных в год. М ожно предполагать, что 
сравнительно высокая послеоперационная летальность явля­
лась причиной невысокой активности хирургов того времени. 
Операция проводилась главным образом при больших патолого­
анатомических изменениях в желудке и при общем тяжелом 
состоянии больного. Так, у 30% больных имела место прободная 
язва. В тяжелом состоянии с декомпенсированным стенозом было 
38% всех оперированных больных. Методом выбора при хрони­
ческих язвах был гастроэнтероанастомоз, тогда как резекция 
проводилась только в редких случаях более молодым лицам с 
хорошим общим состоянием здоровья.
Смертность была на этом этапе очень высокой: при резекции 
— 47,1%; при гастроэнтероанастомозе —  15,9%. По всей вероят­
ности, высокая смертность после резекции и послужила причи­
ной предпочтения гастроэнтероанастомоза.
Летальность оперированных больных с прободной язвой на 
первом этапе при всех оперативных методах составляла 58,1%. 
Таким образом, на смертность больных большое влияние ока­
зывал тот фактор, что больные слишком поздно поступали в 
клинику.
Второй этап характеризуется отказом от применения гастро­
энтероанастомоза при лечении больных с хронической язвой. 
Вместо этого стали применять резекцию желудка по Бильрот II
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в модификации Гофмейстера-Финстерера с еюностомией в том 
же сеансе для послеоперационного питания больных через зонд. 
Технической особенностью является трехэтажный шов при ана- 
стомозировании культи желудка и петли тощей кишки. Начали 
применять также внутривенное введение раствора глюкозы как 
в пред-, так и в послеоперационный период.
На втором этапе оперировали уже в среднем 27 больных в 
год, то есть в 2,1 раза больше, чем на первом этапе. Послеопе­
рационная смертность на втором этапе была следующей: из 
140 больных с хронической язвой умерло 19 или 13,5%; из 37 
больных с прободной язвой — 19 или 51,4%; из 12 больных с 
пептической язвой умер 1 больной. Заслуживает внимания, что 
на втором этапе у оперированных больных с хронической язвой 
причиной смерти около 1/з больных была эмболия легочной арте­
рии. На втором месте по частоте смертности стоял общий пери­
тонит, обусловленный расхождением швов культи 12-перстной 
кишки.
На втором этапе произошло также изменение в выборе опе­
ративного метода лечения больных прободной язвой. Гастро­
энтероанастомоз применялся до 1936 года и был вытеснен ре­
зекцией желудка, которая применялась у больных с коротким 
интервалом прободения, тогда как в запоздалых случаях ис­
пользовали ушивание язвы с пластикой сальника на ножке.
На втором этапе летальность больных с прободной язвой 
также превышала 50%, а запоздалых случаев было столько же, 
как и на первом этапе. Н а первом месте из причин смерти стоял 
перитонит, на втором — легочные компликации.
На третьем этапе среднее число оперированных возросло до 
65 больных в год. В годы фашистской оккупации в связи с ухуд­
шением условий быта, питания и работы людей наблюдались 
более тяжелые формы язв. Одной из важнейших причин этого 
явления была недостаточность консервативного лечения вслед­
ствие отсутствия диэтического питания и медикаментов.
На третьем этапе произошли особенно большие изменения 
в технике резекции, а также в подготовке больных к операции 
и в послеоперационном лечении. Еюностомия как добавочная 
операция к резекции желудка была оставлена, сама резекция 
желудка — упрощена. Трехэтажный шов анастомоза был заме­
нен двухэтажным и т. д. В результате снизилось количество о с­
ложнений и смертных случаев. Больные выписывались из кли­
ники в среднем на 15-й день после операции. Для подготовки 
больных к операции и лечения в послеоперационный период 
стали широко применять переливание консервированной и све­
жей крови и пр.
В результате происшедших изменений средняя смертность 
снизилась. Из общего числа, 531 больного хронической язвой, 
после резекции умерли 35 или 6,6%. Наилучшие результаты до­
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стигнуты при резекции желудка по поводу неосложненной хро­
нической язвы. В этой группе было 440 больных, из них умерло 
24, что составляет 5,4%. Из 90 больных прободной язвой умерли 
26 или 28,8%. При этом, если резекция проводилась в течение 
первых 12 часов после прободения, смертность составляла 
16,6%. Чаще всего причиной смерти был перитонит.
Итак, из приведенных данных можно сделать вывод, что вы­
сокая смертность была обусловлена на первом этапе, главным 
образом, тяжелым, истощенным состоянием больных и больши­
ми патолого-анатомическими изменениями желудка и двенадца­
типерстной кишки, а также недостаточной операционной техни­
кой и плохим пред- и послеоперационным ведением больных.
На снижение смертности на втором этапе повлияли более 
детальная разработка техники резекции желудка, лучшая под­
готовка к операции и ведение послеоперационного периода. 
Вследствие этих мероприятий процент смертности на третьем 
этапе удалось довести до сравнительно невысоких цифр.
В дальнейшем послеоперационная смертность еще более сни­
зилась. Например, из 194 оперированных больных в I Хирурги­
ческой клинике за годы 1948— 1951 умерли только 3 больного 
(эмболия легочной артерии и мезентериальный тромбоз). Боль­
шие успехи достигнуты и в лечении прободных язв желудка. 
Если на третьем этапе смертность была еще 28,8%, то в 1948— 
1951 гг она сократилась до 4%.
В последние годы выяснено, что результаты хирургического 
лечения язвенной болезни определяются не только непосред­
ственными осложнениями, но и изменениями функции желудоч­
но-кишечного тракта, которые имеют место спустя годы после 
оперативного вмешательства. С начала 60-х годов в Тарту ве­
дется более углубленное изучение отдаленных результатов ре­
зекции желудка. Оказалось, что у многих больных после резек­
ции желудка развивались различные нарушения и патологиче­
ские синдромы (демпинг-синдром, синдром приводящей петли 
и т. д.). требующие особого внимания. Дальнейшее изучение ука­
занных проблем выдвинуло необходимость применения не только 
стандартных методов резекции, но и индивидуализировать вы­
бор метода при каждом отдельном случае.
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МИКРОФЛОРА КАЛА У БОЛЬНЫХ С РЕЗЕЦИРОВАННЫМ
ЖЕЛУДКОМ
М. Э. Микельсаар, А. А. Ленцнер, И. И. Сарв, С. Р. Вельдре
Кафедры микробиологии и общей хирургии Тартуского гос. университета
Резекция желудка изменяет анатомо-физиологические соот­
ношения органов желудочно-кишечного тракта. У многих боль­
ных на фоне недостаточности желудочной секреции и изменен­
ной моторно-эвакуационной функции желудка обнаруживаются 
нарушения в переваривании и всасывании белков, жиров и угле­
водов [1— 4]. Это отражается и в микрофлоре верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта [5— 8], а также кала [9— 11]. Так, 
по данным Н. Наепе1 и \У МйПег-ВеиШо^ [9] и К. НоКтапп 
[11], в микрофлоре кала гастрэктомированных больных умень­
шается количество бифидобактерий и увеличивается количество 
кишечных палочек, протеев и стафилококков.
По мнению А. М. Уголева [12], изменения микроструктуры 
тонкой кишки после резекции желудка должны способствовать 
безграничному размножению бактерий в желудочно-кишечном 
тракте. Однако полученные в лаборатории Г К. Шлыгина дан­
ные о повышенном содержании энтерокиназы и алкальной фос­
фатазы в кале гастрэктомированных говорят в пользу угнетения 
микрофлоры или же об изменениях соотношений между отдель­
ными группами бактерий [13— 16].
Из приведенной литературы следует, что пока еще нет еди­
ного мнения о характере изменений микрофлоры кала после 
резекции желудка. С другой стороны, не ясно, какие именно 
отклонения от физиологической функции желудочно-кишечного 
тракта ответственны за эти изменения. Так как микрофлора 
влияет на гистологическую структуру желудочно-кишечного 
тракта и на выделяемые им ферменты и биоактивные вещества 
[17], то знание ее бактериального состава является важным во­
просом в терапии больных.
Исходя из вышеприведенного, мы в настоящей работе поста­
вили себе две задачи:
1) определить количественный состав микрофлоры кала у 
больных с резецированным желудком;
180
2) изучить роль желудочной секреции и перистальтики на: 
микрофлору кала, пользуясь в качестве модели больными с дэм­
пинг-синдромом.
Материал и методика
Изучался количественный состав микрофлоры кала у 33 больных с резе­
цированным желудком, которые находились на лечении в хирургическом 
отделении Тартуской республиканской клинической больницы. Больные были 
разделены на две группы.
I группа — 23 больного с дэмпинг-синдромом в возрасте 24—64 лет (из 
них мужчин —• 17, женщин — 6), оперированных по методу Бильрот-П. У 22 
больных при инсулиновом раздражителе секреции отсутствовала свободная 
соляная кислота, у одного она обнаружена в ничтожном количестве.
У 20 больных (15 мужчин и 5 женщин) этой группы была сделана рекон­
структивная гастроеюнодуоденопластика по методике, описанной нами ранее 
[18]. После реконструкции анацидность желудка сохранилась. Из них у 10 
слизистая тонкой кишки оказалась без патологических изменений, у 7 обна­
ружены изменения в инициальной стадии, а у 3 больных — выраженная пар­
циальная атрофия.
II группа — 10 больных в возрасте 35— 62 лет (из них 9 мужчин и одна 
женщина) с первичной гастроеюнодуоденопластикой, оперированных по моди­
фицированному методу Куприянова-Захарова [19, 20]. После операции у 6 
больных при инсулиновом раздражителе секреции имелась анацидность, у 4 — 
гипацидность.
Данные о моторно-эвакуационной функции желудочно-кишечного тракта 
обследованных больных приведены в таблице 3.
Изучение моторно-эвакуационной функции желудочно-кишечного тракта 
после резекции желудка проводилось натощак, методом обычных серийных 
рентгенологических наблюдений с регистрацией отдельных моментов на 
обзорных и прицельных рентгенограммах брюшной полости. Наблюдения за 
продвижением контрастной массы по желудочно-кишечному тракту велись у 
обследуемых в стоячем положении после дачи контрастной взвеси, содержа­
щей 100 г сернокислого бария и 100 мл воды, подогретой до 38° С. Регистри­
ровались скорость и срок эвакуации контрастного вещества из культи желудка 
и время поступления первых порций его в слепую кишку.
Материал для морфологического исследования взят во время реконструк­
тивной гастроеюнодуоденопластики при образовании трансплантата на рас­
стоянии 20—25 см от гастроэнтероанастомоза. Слизистая тонкой кишки изу­
чалась как обычными гистологическими методами, так “и стереомикроскопи- 
ческими.
У всех больных первой группы определяли количественный состав микро­
флоры кала до реконструктивной операции, а у 10 — также спустя 3—6 меся­
цев и 1—2,5 года после реконструкции. Микрофлора больных II группы опре­
делялась после операции. Всего в ходе настоящей работы было сделано 80 
анализов по определению количественного состава микрофлоры кала. Резуль­
таты микробиологических исследований сравнивали с данными, полученными
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нами ранее в-ходе изучения микрофлоры кала моровых н больных гастритом 
с секреторной недостаточностью [21—25].
При изучении микрофлоры кала определялись общие количества анаэроб­
ных и аэробных бактерий и количества кишечных палочек, протеев, стафило­
кокков, лактобацилл и бактероидов в логарифмах на 1 г кала. Пользовались 
методикой, разработанной на кафедре микробиологии ТГУ [22, 26— 29]. До­
полнительно к ранее примененным методам статистической обработки резуль­
татов вычистялись индексы соотношений количеств анаэробных и аэробных 
бактерий, кишечных палочек и лактобацилл, бактероидов и лактобацилл [30]; 
был произведен .корреляционный анализ сходства между микрофлорой всех 
изученных больных и здоровых в (^-технике * [31]; вычислялся коэффициент 
ранговой корреляции Спирмана (объединенные ранги) [32]. Последним поль­
зовались для. установления связи между морфологией слизистой тонком 
кишки и изменениями в микрофлоре кала у больных с дэмпинг-синдромом. 
При этом составляли ранговый ряд по данным морфологии и соответственно 
находили ряд ранговых баллов по суммам корреляционных коэффициентов 
{(^-техника) между больными и здоровыми. '
Результаты и их обсуждение
В микрофлоре кала больных с дэмпинг-синдромом по сравне­
нию со здоровыми наблюдается повышение общего количества 
аэробных бактерий и количеств кишечных палочек, стафилокок­
ков и лактобацилл (р 0,01). Имеются также статистически 
существенные различия в соотношениях количеств анаэробных 
и аэробных бактерий, бактериоидов и лактобацилл (р <С 0,01) 
(см. табл. 2) Из сказанного вытекает, что в кале больных с
Таблица 1
Количественный состав микрофлоры кала в лог/г
Больные с дэмпинг- 
синдромом
Группа бакте­
рий до ре­
конст­
рукции
после 
реконструкции .
3— 6 ! 1—2,5 
м-цев | года Б
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Аэробные 8,5 +  0,7 9,0 +  0,6 8’,7 -1 0,5 8,9 +  0,7 7,6 +- 0,5 7,2 +  0,8
Анаэробные 
Кишечные па­
9,0 ±  0,7 9,5 +  0,5 9,1 _! 0,7 9,5 +  0.8 9,0 +  0,5 8,3 +  0,8
лочки 8,0 +  0,9 8,5 +  0,6 8,6 +  0,6 8,4+  1,0 7,5 +  0,6 7,0+  1,0
Протеи 3,9 +  0,9 4,5 +  0,4 3,6 +  0,8 4 ,3+  1,0 3,9 +  0,6 3,7 +  0,9
Стафилококки 4,8 +  0,9 4,8 +  0,8 4,4 +  0,5 4,2 +  0,5 3,7 +  1,3 3,8 +  0,7
Лактобациллы 7,6 +  0,9 7 ,4+  1.2 8,2 +  0,9 8,9 +  0,7 8,3 +  0,7 6,7 +  0,9
Бактероиды 8,9+  1,2 9 ,0+  1.2 8,3 +  0,7 9 ,0+  1,0 8,3 +  0,7 8,4+  1,1
* Вычисления проводились в вычислительном центре ТГУ
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Индексы соотношений некоторых групп бактерий
Т абл иц а  2
Больные с дэмпинг- 
' синдромом
Группа
бактерий до
реконст­
рукции
после рекон­
струкции
3-6
м-цев
1 -2.5 
года
х
2 Я
х н ”О. 0)
Е- О.
ТО П/и и
о
си оX X
О
со
Анаэробные / !
аэробные ! 1,04+0,08 
Кишечные па- ! 
лочки / лак-; 
тобациллы 11,04+0,16 
Бактероиды / 
лактобацил- . 
лы : 1,16—Ь 0,17
1,05 I- 0,09 
1,17+0,21 
1,24+0,30
1,03+0,07 1,06x0,07, 1,181:0,12 1,16+0,05
1,05+0,Гб 0,95+0,12: 0,89+0.07 | 1.05+0,06
1,01+0,14; 1,0 г 0,10! 1,01+0,15 ! 1,26+0,09
дэмпинг-синдромом произошло увеличение удельного веса 
аэробных бактерий, в то время как количество анаэробов мало 
чем изменилось.
Корреляционный анализ наших данных показал, что из 23 
больных с дэмпинг-синдромом микрофлора кала у 6 (26%) 
сходна с микрофлорой здоровых, а у 8 (35%) обнаружены вы­
раженные изменения ее количественного состава. Выявилась 
определенная связь между изменениями микрофлоры кала и 
морфологией слизистой тонкой кишки: при отсутствии патоло­
гии слизистой оболочки микрофлора была сходна с таковой у 
здоровых и, наоборот, у больных с изменениями слизистой на­
блюдались выраженные сдвиги микрофлоры.*
Через 3— 6 месяцев и 1— 2,5 года после реконструкции у 
больных отмечаются те же сдвиги в количественном составе 
микрофлоры кала, что и до гастроеюнопластики, однако объек­
тивные и субъективные симптомы дэмпинг-синдрома исчезли (см. 
табл. 3). Таким образом, после реконструктивной гастроеюно- 
дуоденопластики нормализация перистальтики не приводит к 
восстановлению изменений количественного состава микрофлоры 
кала.
Несмотря на выраженную анацидность, при дэмпинг-синдро- 
ме микрофлора кала отличалась от таковой при гастрите с се­
креторной недостаточностью: не отмечалось увеличения общего 
количества анаэробов, а количество кишечных палочек увели­
чилось пропорционально лактобациллам (см. табл. 1, 2).
* Коэффициент ранговой корреляции Спирмана равнялся +0,46 (0,05 
р <Г 0,01).
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Т аб л и ц а  3
Данные моторно-эвакуационной функции желудочно-кишечного тракта
Группа больных
Пределы и •  сред­
ние' (х) опорож ­
нения культи же­
лудка (в мин)
Пределы и сред- 
ние (х) поступ­
ления контраст­
ного вещества в 
слепую кишку 
(в мин)
Больные с дэм­
пинг-синдромом
до реконструкции
2 — 45 
х =  15
120 — 210 
х =  160
3— 6 месяцев по- § 0 __120
еле реконструк- 1
ции - х =  82
1
360 — 600 
х =  452
1—2,5 года после 45 125 
реконструкции | ^ = 7 1
390 — 570 
х =  418
Больные с первич­
ной гастроеюно- 
пластикой
2— 3 месяца после) 60— 120 
операции | ^ =  83
360 — 480 
х =  444
1—2,5 года после 
операции
45— 90 
х =  69
360 — 480 
х =  420
У больных с первичной гастроеюнодуоденопластикой (II 
группа обследованных) по сравнению со здоровыми обнаружи­
вается увеличение общих количеств аэробных и анаэробных 
бактерий, а также кишечных палочек и лактобацилл. Интересно, 
что у этих больных количество стафилококков существенно не 
превышает количества названных микробов у здоровых, как это 
имело место при дэмпинг-синдроме. Обращает на себя внима­
ние резкое увеличение количества лактобацилл, подобное боль­
ным гастритом с секреторной недостаточностью.
В доступной нам литературе мы нашли лишь сведения о ко­
личественном составе микрофлоры кала при резекции желудка 
без дэмпинг-синдрома [9— 11].'Эти данные согласуются с наши­
ми наблюдениями на больных с дэмпинг-синдромом, хотя у по­
следних отмечается ускоренная перистальтика. Из сказанного 
можно сделать вывод, что наблюдаемые при резекции желудка 
изменения микрофлоры кала не связаны с моторно-эвакуацион­
ной функцией желудочно-кишечного тракта. Это подтвер-
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ждается результатами изучения микрофлоры кала после рекон­
структивной гастроеюнопластики, где нормализация перисталь­
тики не сопровождалась восстановлением количественного со­
става микрофлоры кала.
Что касается связи между изменениями микрофлоры кала и 
морфологии слизистой тонкой кишки, то на нашем материале 
нельзя доказать первичность сдвигов микрофлоры. Однако в 
свете убедительных опытов на безмикробных животных [23— 36] 
кажется все же более вероятным, что изменения морфологии 
слизистой тонкой кишки обусловлены микрофлорой.
Сдвиги в количественном составе микрофлоры кала при ре­
зекции желудка невозможно объяснить анацидностью, ибо 
микрофлора кала больных с дэмпинг-синдромом и реконструк­
тивной гастроеюнопластикой не сходна с таковой при гастрите 
с секреторной недостаточностью. Возможно, что причиной изме­
нений микрофлоры является уменьшение выделения мукоидных 
веществ [2, 37— 39]. Резкое увеличение количества лактобацилл 
как у больных с первичной гастроеюнодуоденопластикой, так 
и при гастрите с секреторной недостаточностью, возможно,, 
имеет для организма какое-то положительное значение. Такое 
предположение напрашивается исходя из симбиотической роли 
лактобацилл в желудочно-кишечном тракте [17]. Однако окон­
чательное решение вопроса станет возможным только после изу­
чения изменений в видовом составе лактобацилл при различных 
желудочно-кишечных заболеваниях.
Выводы
1. У больных с резецированным желудком происходят опре­
деленные сдвиги в количественном составе микрофлоры кала, 
выраженные, главным образом, в увеличении количества аэроб­
ных бактерий.
2. Количественный состав микрофлоры кала при резекции 
желудка не зависит от желудочной секреции и перистальтики.
3. У больных с дэмпинг-синдромом наблюдается связь меж­
ду изменениями микрофлоры кала и морфологией слизистой 
тонкой кишки.
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РЕСАЬ М1СНОРЬОКА ОР ОА8ТКЕСТОМУ РАТ1Е1ЧТ8
М. М|ке1$ааг, А. Ьепгпег, .1. 5агу, 8. Уе1с1ге
5 и гп т  а г у
ТЬе аиШогз Нас! 1шо а т з :  1) 1о де1егтте Ше ^иап1^1;а1^Vе 
сотрозШ оп о[ Ше Геса1 гшсгоПога оГ раНеп1:5 шЬо Ьауе ипдег- 
§опе рагИа1 ^аз1:гес1:оту; 2) 1о з1ис1у Ше го1е оГ тоШ Иу оГ Ше 
згпаП т1езНпе апд. ^азШ с зесге1юп оп Ше !еса1 гшсгоПога, Ьу 
изт^ ра!1еп1з р.гопе !о Ше д и т р т ^  зупдготе аз тос!е1з.
ТЬе сиИигез о! з1:оо1 зреатеп з о[ 33 даз!:гес1оту раИеп{з 
игеге туезН^а1ес1 оГ ш Ьот 23 шеге \уйЬ Ше д и т р т ^  зупдготе 
апс! 10 щ Ш  рптагу  ]е_)ипа1 гер1асетеп! Ьу оиг тосНПсаНоп о( 
Ше Кирпуапо1-2асЬаго! орегаНоп. 20 раНегйз шИЬ Ше с !и т рт §  
зупсЬоте Ьас1 ипдегдопе гесопзШисИуе ]'е_]ипа1 гер1асетеп1 Ьу 
Ше теШос! (ЗезспЬес! т  ргеуюиз герог!з. ТЬе ^иап1^ ■1а^ ;^ Vе 
сотро?Шоп о! Ше Геса1 гшсгоПога оГ 10 раНс-п*? о( Ше 1аМег шаз 
ехаттес! 3— 6 топШ з апс! 1— 2,5 уеагз аИег Ше гесопз^гисИоп. 
АНо^еШег Ше сиИигез о!1 80 з1оо1 зреатеп з шеге ехагшпес!. ТЬе 
даз1пс зесгеПоп, 1. е. тзиПп 1гпШ юп о! Ше зесгеИоп, Ше 
рег1з1а1з1з о! Ше иррег ^аз1гот1:е51:та1 1гас1, 1. е Ьапигп 
зи1рЬа1е, апс! тисоза1 тогрЬо1о^у о! Ше зша11 т1ез1те, 1. е. 
огсЬпагу Ыз1о1о§1с теШодз апс! сЬззесИп^ гшсгозсору, о[ оиг 
раИепЬ шеге с!е1егт1пес1. .ТЬе епНге ^иап ;^^ ;^у о? аегоЫс апс! 
апаегоЫс Ьас1:епа апд, зерага!е!у Ше ^иап^Ше5 о! соПЬас1епл, 
рго^еиз, з1арЬу1ососа, 1асШЬасПП а^с! Ъас1его1с1е5 рег 1 §гат  оГ 
1есез шеге с!е1егттес1 Ьу Ше шеШосЛз шогкес! ои! т  Ше 
Оераг1:теп1: о! М1сгоЫо1о^у о! Таг1и УшуегзНу.
ТЬе ехрептеп^з геуеа1ес! Ша1 Шеге шеге скПпйе сЬап^ез 
ш Ше диапШаИуе сотрозШ оп  о! Ше [еса1 гшсгоПога Ы ^аз1г- 
есШту раНегйз т  сотрап зоп  шйЬ ЬеаНЬу Ьитап аёиИз. ТЬе 
сНап^ез шеге т ат1у  ехргеззес! т  Ше тсгеазе о! Ше ^иа^1^^^у о! 
аегоЫс Ьас1епа. ТЬе ^иап^^^;а^^Vе сотрозШ оп оГ Ше Геса! ггисго- 
Пога оГ Ше раИеп1;з, 1о11ошш.§- ^азШесШшу, сНс! по! (Зерепс! ироп 
Ше ^аз1пс зесгеНоп апд репз1а1з15 о! Ше згпаП т^езПпе. ТЬе 
аиШогз зи^^ез1её Ша1 а десгеазе 01 ехсгеПоп о! тисоЫ  
зиЬз!апсез гш^Ы саизе Ше аНегаНоп о! Ше гшсгоПога. ТЬе 
раИеп1з шЛЬ Ше д и т р т ^  зупдготе зЬошес! а с1озе аззоааН оп  
\У1Ш Ше ^иап^^^а^^\ е сЬап^ез о! Ше !еса1 т1сгоИога апс! аНегаИоп 
о! Ше тисоза1 тогрЬо1о^у о! Ше зтаП  1п1;ез11пе. II зеетз т о з ! 
ргоЬаЫе Ша1 Ше аНега^юп о! Ше тисоза1 тогрЬо1о§у 13 саизес! 
Ьу 1Ье [еса! гшсгоПога.
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АНАЛИЗ ОТДАЛЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ СИНДРОМА 
ПРИВОДЯЩ ЕЙ ПЕТЛИ
А. В. Негодюк
Кафедра госпитальной хирургии Тернопольского мед. института 
I
Вопросы эффективности реконструктивных операций по по­
воду синдрома приводящей петлк в литературе освещены недо­
статочно. Имеются единичные сообщения о ближайших резуль­
татах оперативного лечения этого синдрома [1, 2], и совсем мало 
работ [3] о наблюдении за больными в отдаленные сроки после 
хирургических вмешательств.
Объем хирургических вмешательств при синдроме приводя­
щей петли по данным литературы представлен в таблице I.
Таблица 1
Частота применения реконструктивных операций при синдроме 
приводящей петли
Название операции
Авторы
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1 2 3 4 5 6 7 8 9
Бусалов А. А., Комо-
ровский Ю. Т. 1966 19 — —  — -  , 19
Караванов Г. Г., 1
Фильц О. В. 1962 — 1 — ! 1 -  ! 2
Котомина С. И. 1961 — — 12 1 — — — ! 12
Левин М. М. 1961 — — — 1 21 — — 21
Панцырев Ю. М., Кли- ;
минский И. В., Ата-
нов Ю. П., Рябов
В. И., Алексеев В. Ф. 1967 13 1 1 4 — 3 22
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1 2 3 4 5 I 6 1 7 1 8 ! 9
Ситенко В. М., Само­
хвалов В. И. 1967 10 5 11 26
Швецкий А. Г 1967 4 _ — — — — 4
/Уатз, Л. 1958 — _ 1 — — 1 2
Атдгир, Е. 1960 — 4 -------- — — — 4
Саррег, XV, 
ШеШоигп, В. 1955 9 44 31 14 98
ОаЫдгеп, 5. 1964 — 12 -------- 2 — 2 16
ОоШп, Ь,. М изт, Ь., 
Саге1з, О. 1959 5 о
,1огс1ап, О. 1955 — . — -------- — 25 — 25
ЗсЬоПеИ, Л., 
Апдегзоп, Р. 1953 _ _ _ 3 _ _ _ 3
Всего больных 60 62 19 42 56 20 259
Как видно, при синдроме приводящей петли наиболее часто 
применяют реконструктивную гастроеюнодуоденопластику, энте- 
роэнтеростомию и еюнопластику по 51етЪег^. Значительно реже 
проводят вмешательства, которые нами включены в группу «про­
чие операции» (превращение метода Бильрот-П в Бильрот-1, хо- 
лецистэктомию, подвешивание приводящей петли к печеночно­
двенадцатиперстной связке, сужение просвета гастроэнтероана­
стомоза с созданием шпоры по Финстереру. рассечение спаек 
112, 11, 9, 1]).
Т а б л и ц а  2
Частота применения реконструктивных операций и сроки 
послеоперационного наблюдения
Вид реконструктивной операции
Сроки наблюдения в гг.
Всего
боль­
ныхдо 1 1— 2 3— 4 5—6 7— 8
Реконструктивная гастроеюнодуо- 
денопластика 1 1 3 12 5 22
Энтероэнтероанастомоз 1 1 — — 1 | 3
Дуоденоеюноанастомоз 2 — — — 2
Анастомоз по Роих 2 — — — 2
Всего больных 2 | 6 3 12 6 | 29
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Нами изучены отдаленные результаты хирургического лече­
ния синдрома приводящей петли у 29 больных. Из них мужчин 
было 27, женщин — 2. В возрасте от 30 до 45 лет было 9, от 
46 до 60 — 17 и старше 60 лет — трое больных. Признаки синд­
рома приводящей петли у 14 больных появились в первый год 
после резекции желудка, у 11 — от одного года до 5 лет и у 
4 —-в сроки свыше 5 лет.
Характер хирургических вмешательств и сроки послеопера­
ционного наблюдения за этими больными представлены в 
таблице 2.
Как видно из таблицы 2, у большинства больных проведена 
реконструктивная гастроеюнодуоденопластика по методике 
Ю. Т. Коморовского [4]. Заслуживает внимания, что 21 из 29 
больных наблюдались в сроки от 3 до 8 лет после операции. Из 
них у 10 синдром приводящей петли сочетался с пептической 
язвой и деформацией анастомоза спаечными сращениями. 
В связи с этим произведена реконструктивная гастроеюнодуо­
денопластика с резекцией желудочно-кишечного соустья. Осталь­
ным 12 больным резекции соустья не проводилось, так как у них 
не выявлено органических изменений со стороны гастроэнте­
роанастомоза.
Большинство авторов [4, 16, 17 18, 19, 20] отмечает лучшие 
результаты при синдроме приводящей петли после реконструк­
тивной гастроеюнодуоденопластики. Однако сроки послеопера­
ционного наблюдения всех авторов не превышают 3 лет. Так, 
Ю. М. Панцырев и соавторы [1] у 13 больных этим синдромом 
констатировали хорошие результаты после этой операции в 
сроки наблюдения до 3 лет. В. М. Ситенко и В. И. Самохвалов 
[2] из 10 таких операций у 8 больных достигли хороших резуль­
татов, у двух появился рецидив синдрома приводящей петли 
через 1 и 2 года. Большая эффективность реконструктивной 
гастроеюнодуоденопластики связана с восстановлением пассажа 
пищи через двенадцатиперстную кишку [4, 16, 17. 18, 19, 20], 
а также с нормализацией функции печени и поджелудочной 
железы. Известное значение имеет обеспечение порционного 
поступления пищи в двенадцатиперстную кишку и верхний отдел 
тощей кишки [4]. Реконструктивная гастроеюнодуоденопластика 
особенно показана в случаях сочетания синдрома приводящей 
петли с демпинг-сидромом.
Наши наблюдения подтверждают мнение авторов о большой 
эффективности реконструктивной гастроеюнодуоденопластики 
при синдроме приводящей петли.
У 5 наблюдаемых больных были наложены обходные анасто­
мозы. Из них у трех наложен энтероэнтероанастомоз по типу 
бок-в-бок между приводящей и отводящей петлями и у двух — 
дуоденоеюноанасгомоз между третим отделом двенадцатипер­
стной кишки и отводящей петлей. Из дополнительных вмеша­
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тельств при дуоденоеюностомии одному больному произведена 
одновременно холецистэктомия в связи с застойными явлениями 
в наружных желчных путях и желчном пузыре, другому в связи 
с рефлкжсом пищи в приводящую петлю и стазом в ней допол­
нительно наложен энтероэнтероанастомоз.
Многие авторы [10, 11, 12] отмечают хорошие результаты эн- 
тероэнтеростомии при синдроме приводящей петли. Так,
5. ОаЫ^теп [121 применил эту операцию у 12 больных; у 9 из 
них он получил хорошие результаты, у двух — посредственные 
и у одного — плохие. АУ Саррег и В. \А/е1Боигп [11] собрали из 
литературы 44 случая применения брауновского анастомоза при 
этом синдроме, из них у 38 отметили хорошие результаты.
С. И. Котомина [6] получила у 12 больных синдромом приво­
дящей петли после дуоденоеюностомии вполне «ободряющие 
результаты». Наоборот, по данным В. М. Ситенко и В. И. Са- 
мохвалова [2], из 5 дуоденоеюностомий только у одного боль­
ного имело место стойкое улучшение, у 4 — появился рецидив 
синдрома.
• Однако авторы не указывают сроков наблюдения за боль­
ными после наложения обходных анастомозов.
На наш взгляд, энтероэнтеростомия дает хорошие резуль­
таты при синдроме приводящей петли без сопутствующих явле­
ний демпинг-синдрома. Если в основе синдрома приводящей 
петли лежит дуоденостаз типа артерио-мезентериальной непро­
ходимости, то операцией выбора следует считать дуоденоеюно- 
стомию.
Остальным двум больным произведено выключение приво­
дящей петли путем пересечения ее у гастроэнтероанастомоза с 
последующим наложением еюноеюноанастомоза по типу конец- 
в-бок по способу Коих.
Ряд авторов [1, 2, 7. 11, 15] указывает на хорошие резуль­
таты операции по Коих при синдроме приводящей петли. Пол­
ностью прошли явления синдрома у 11 больных, наблюдаемых 
В; М. Ситенко и В. И. Самохваловым [2] после этой операции 
Но только у 4 больных сроки наблюдения свыше одного года. 
По мнению \У Саррег и В. \Уе1Ьоигп [11], после года результаты 
этой операции менее удовлетворительны. М. М. Левин [7] из 21 
операции по способу Коих у 14 больных синдромом приводящей 
петли получил хорошие результаты, у 7 — удовлетворительные. 
Операция по Коих требует с т о й к о й  ахлоргидрин, исключающей 
возможность развития пептической язвы [21]. М. М. Левин реко­
мендует с этой целью одновременно применять ваготомию 
С этим мнением следует согласиться.
Проводя анализ отдаленных результатов хирургического ле­
чения синдрома приводящей петли, мы условно разделили на­
блюдаемых больных на три группы.
К первой группе мы отнесли 16 человек с хорошими резуль­
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татами, которые после реконструктивных операций жалоб не 
предъявляли. Они страдали чистой формой синдрома приводя­
щей петли без сопутствующих явлений демпинг-синдрома. Из них 
13 больным произведена реконструктивная гастроеюнодуодено- 
пластика, а каждому из трех остальных — соответственно эн- 
тероэнтеростомия, дуоденоеюностомия в сочетании с холецист- 
эктомией и наложение анастомоза по способу Коих. У них 
полностью прекратились рвоты желчью и боли в правом под­
реберье после приема пищи. Они прибавили в весе до 8 кг, 
повысилась их трудоспособность.
Посредственные результаты отмечены у 9 человек второй 
группы. У большинства из них в клинической картине синдрома 
приводящей петли наблюдали сопутствующие явления демпинг- 
синдрома. У 6 из них была произведена реконструктивная гаст- 
роеюнодуоденоплаетика, двум — энтероэнтеростомия и одному 
больному наложен анастомоз по способу Коих. После реконст­
руктивных операций у всех исчезла рвота желчью. Однако 
остались легкие проявления демпинг-синдрома, диспепсические 
явления, умеренные боли в эпигастральной области.
В третью группу мы включили трех больных, которым опе­
рация дала лишь временное облегчение. Результаты реконст­
руктивных операций у них нами признаны плохими. У одного 
больного после одновременного наложения энтероэнтеро- и 
дуоденоеюноанастомоза, хотя рвота желчью и прекратилась, 
остался выраженный болевой синдром, по-видимому, в связи с 
наличием резких воспалительных явлений слизистой культи же­
лудка. Двусторонняя трансторакальная Еаготомия, последовав­
шая спустя 8 месяцев после реконструктивного вмешательства, 
не устранила болевых ощущений. У больного установлен гипер­
стенический неврастенический синдром. Остальные двое боль­
ных страдают после реконструктивной гастроеюнодуоденопла- 
'стики соответственно спаечной кишечной непроходимостью и 
поносами.
Таким образом, оперативное вмешательство является эффек­
тивным методом лечения у большинства больных тяжелыми 
формами синдрома приводящей петли. Последствия операции 
зависят от своевременности и правильного выбора способа опе­
рации. Лучшие результаты получены после реконструктивной 
гастроеюнодуоденопластики. *
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ПИЩ ЕВАРЕНИЯ ПОСЛЕ
РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА ПО БИЛЬРОТ-П, БИЛЬРОТ-1 
И ГАСТРОЕЮНОДУОДЕНОПЛАСТИКИ
И. И. Сарв
Кафедра общей хирургии и Ц М Н И Л  Тартуского гос. университета
Резекция желудка является частым оперативным вмешатель­
ством при хирургическом лечении различных заболеваний же­
лудка. Однако до последнего времени не имеется единого мне­
ния о выборе метода резекции. Одни хирурги [1, 2, 3, 4, 5] счи­
тают, что самым эффективным методом, дающим достаточно 
хорошие функциональные результаты, является резекция по 
второму способу Бильрота. Неблагоприятные отдаленные ре­
зультаты после этой операции, по мнению этих авторов, свя­
заны главным образом с техникой выполнения операции. Дру­
гие авторы [6, 7, 8, 9, 10, 11], наборот, рекомендуют оперировать 
по первому способу Бильрота или с тонкокишечной пластикой. 
Они находят, что наиболее полная и стойкая компенсация пи­
щеварения может быть достигнута после таких способов резек­
ции, при которых создаются условия для прохождения пищи 
через двенадцатиперстную кишку.
Противоречивость литературных данных по этим практи­
чески важным вопросам отчасти обусловлена и тем, что в кли­
нических условиях трудно выбрать строго однородные группы 
больных для сравнительной оценки пищеварения после таких 
операций.
Исходя из вышеуказанного, мы поставили перед собой за­
дачу изучить в эксперименте переваримость и всасывание бел­
ков, жиров и углеводов после различных методов резекции 
желудка.
Материал и методика
Нами были поставлены хронические опыты на 33 собаках (смешанной 
породы) весом 13—30 кг. Подопытные животные были условно разделены 
на 5 групп: в первую группу включили 5 собак, служивших контролем. У 
остальных 28 животных была произведена резекция 2/з — 3/4 желудка Из
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них 8 оперировано по способу Гофмейстера-Финстерера (вторая группа), 
10 собак — по первому способу Бильрота (третья группа) и 10 были под­
вергнуты еюногастропластике по модифицированной операции Куприянова- 
Захарова, принятой в нашей клинике [12, 13] (четвертая группа). У 3 собак 
второй группы, первоначально оперированных по Бильроту II, после оконча­
ния опытов была произведена реконструктивная гастроеюнодуоденопластика 
[14] (пятая группа). Опыты были начаты через 1—2,5 года после резекцни 
желудка и через 3— 4 месяца после реконструктивной еюногастропластики. 
Вначале подопытные животные находились на специальной диэте (7-суточный 
период): суточная порция состояла из ячменной каши (200 г ячменной кру­
пы, 800 мл воды, 8 г поваренной соли), 5 г маргарина на 1 кг веса и говяжьей 
сердечной мышцы. Мясо к каше добавлялось из расчета, чтобы калорийность 
суточного рациона соответствовала 80 кал/кг веса. В течение 3 последних 
суток из 7-суточного периода собаки находились в специальной клетке. Еже­
дневно собирали суточное количество кала, в котором определяли жир по 
методике, описанной Кемером [15]. Таким же образом были обследованы и 
контрольные животные. После окончания обследования по этому типу для 
проверки степени усвоения белков, жиров и углеводов в тонкой кишке 18 со­
бакам наложили полный подвздошно-кишечный свищ на расстоянии 10 см 
от слепой кишки. Свищи были наложены всем собакам контрольной группы,
4 собакам второй, 3 собакам третьей, 6 собакам четвертой и повторно всем 
3 собакам пятой группы. Опыты начинали через 8— 10 дней после наложе­
ния свища — было проведено 4 серии опытов по описанной нами ранее мето­
дике [16, 17]. Каждую серию опытов у отдельных животных повторяли от 
3 до 5 раз. Всего было поставлено 361 хронический опыт. Вне опыта все 
животные содержались на смешанной диэте (80 кал/кг веса). Полученные 
данные подвергались статистической обработке.
Результаты и их обсуждение
Проведенные опыты показали, что после применения любых 
методов резекции желудка у собак возникают нарушения пере­
варимости и всасывания в тонкой кишке белков, жиров и глю­
козы (рис. 1). Наиболее выраженными эти нарушения были 
после резекции желудка по второму способу Бильрота. М ясо у 
таких собак переваривалось в среднем на 50,0!2% (рис. 1А). а 
жир еще меньше — только на 31,87% (рис. 1Б). После резекции 
по первому способу Бильрота процессы пищеварения в тонкой 
кишке протекали несколько лучше. Количество переваренного 
мяса составляло здесь в среднем 58,89%, а жира — 72,16% 
Наименее нарушенными эти процессы были у собак после 
гастроеюнодуоденопластики. Переваримость мяса в тонкой 
кишке в этом случае равнялось 77,40%. Высоким было и усвое­
ние жиров — в среднем 85,14%. Значительное улучшение пере­
варимости и всасывания белков и жиров в тонкой кишке насту­
пало также у собак второй группы, у которых была произве-
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Р и с .  1. Переваримость и всасывание мяса (Л), жира (5) и 
глюкозы (В) после различных методов резекции желудка.
дена реконструктивная гастроеюнодуоденопластика. Мясо у 
этих собак переваривалось в среднем на 64,83%, а жир — на
83,22гг
Значительные потери белков и жиров после резекции по 
второму способу Бильрота зависят, в первую очередь, от недо­
статочной переработки мяса и жиров панкреатическим соком 
и желчью. Это подтверждается как литературными данными 
[18, 19, 20, 21, 22, |23, 24], так и нашими опытами во второй груп­
пе, в которой после приема пищи выделения из свинца с при­
месью желчи отмечались только на 4— 5 часах наблюдения. 
Недостаточное количество указанных пищеварительных со­
ков в содержимом подвздошной кишки в первые часы наблю­
дения обусловлено, с одной стороны, отсутствием координации 
между опорожнением культи желудка и выделением желчи и 
панкреатического сока и, с другой, относительно длинной за­
держкой последних в полузакрытом дуоденуме и приводящей 
петле [20, 21, 22, 23]. Определенное значение при этом имеет и 
низкая концентрация панкреатических ферментов в содержи­
мом тонкого кишечника [22, 24, 25, 26, 27 28]. Удаление антраль­
ной части желудка [29, 30] и отсутствие контакта пищи со сли­
зистой двенадцатиперстной кишки ведут к функциональной 
инертности поджелудочной железы и монотонному типу отде­
ления ферментов на раздражение [22, 23, 26, 27].
Немаловажную роль в потере белков и жиров после резек­
ции по Бильроту II играет нарушение всасывания их вследствие 
ускоренной перистальтики тонкого кишечника. Это обстоятель­
ство подтверждают опыты на собаках второй группы, у кото­
рых первые порции мяса из свища начинали выделяться уже во
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после различных методов резекции желудка.
второй половине 1 или во 2 часу наблюдения. При этом боль­
шая часть кусков выделилась в течение первых 4 часов (рис. 2). 
Такого быстрого выделения в опытах других групп не отмеча­
лось. Равномерное выделение небольшого количества полупере­
варенного мяса в течение всего периода наблюдения отмечено 
только у собак после гастроеюнодуоденопластики (рис. 2).
Необходимо подчеркнуть, что при резецированном желудке 
добавление жира к мясу значительно улучшает его перевари­
мость (табл. 1)
Т а б л и ц а  1
Опыты Опыты с мясом и Опыты с мясом,
с мясом маргарином маргарином и глю­
Группа обследования (I серия) (II серия) козой (IV  серия)
количество переваренного мяса, %
Контрольная группа 
Резекция желудка по
98,84 1 99,85
1
(Р >  0,05) | 99,64 (Р >  0,05)
Бильрот-II 
Резекция желудка по
50,02 ; 62,77 (Р >  0.05) 1
!
69.40 (Р <  0,05)
Бильрот-1 
Резекция желудка с тон­
58,89 ! 78,89 (Р 0,05) 1 82,24 (Р <  0,001)
кокишечной пластикой 
Реконструктивная га- 
строеюнодуодено-
77,40 | 93.60
|
(Р <  0,001) 91,30 (Р <  0,01)
пластика 64,83 | 84,27 (Р 0.01
1
88.31 (Р <  0.001)
Как видно из таблицы 1, мясо с добавлением жира перева­
ривалось лучше при всех перечисленных методах резекции же­
лудка, но особенно отчетливо это проявилось после резекции 
по первому способу Бильрота. Добавление жира к рациону 
вызывает не только замедление перистальтики тонкого кишеч­
ника, судя по выделению кусков мяса из свища, но и замедлен­
ную эвакуацию пищи из культи желудка. Кроме того, приведен­
ные данные свидетельствуют о том, что при резекции по Биль- 
рот-1 функция удаленного привратника компенсируется недо­
статочно, и остается быстрый сброс необработанной пищи в 
дуоденум. Таким образом, при данном способе резекции несо­
вершенная координация между опорожнением культи желудка 
и выделением желчи и панкреатического сока является основ­
ной причиной, вызывающей ухудшение процессов переваривания 
и всасывания белков и жиров, по сравнению с тонкокишечной 
пластикой.
Почти аналогичную картину показали опыты на собаках 
после реконструктивной еюногастропластики. Вполне вероятно, 
что через 3— 4 месяца после реконструктивной операции не на­
ступала еще достаточно полная компенсация процессов пище­
варения и всасывания.
Опыты с раствором глюкозы показали, что всасывание са­
хара после резекции желудка страдает в меньшей степени, чем 
усвоение белков и жиров (рис. 1В). Однако всасывание глю­
козы после перорального введения ее внутрь в виде 40%-ного
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раствора после различных методов резекции желудка протека­
ло не одинаково. У собак с резецированным желудком, у кото­
рых был восстановлен дуоденальный пассаж пищи, всасывание 
глюкозы после дачи ее в виде 40%-ного раствора было лучше, 
чем у оперированных по второму способу Бильрота. Указанное 
объясняется тем, что гипертонический раствор глюкозы, попа­
дая после резекции по Бильроту-П из культи желудка в тошую 
кишку, вызывает в последней структурные изменения слизи­
стой оболочки, уменьшение ферментативной активности и про­
ницаемости клеточных мембран, а также поступление жидкости 
из крови в просвет кишечника и нарушение перистальтики 
[31, 32, 33, 34]. В результате этого всасывания в верхних отде­
лах тонкой кишки не происходит. Оно может начаться лишь в 
том случае, если гипертонический раствор станет изотоническим 
[34, 35]. Уменьшением всасывательной поверхности тонкой киш­
ки и обусловлено нарушение всасывания глюкозы из гипертони­
ческого раствора после резекции с выключением дуоденального 
пассажа пищи. После дачи искусственной пищевой смеси, в со­
ставе которой гипертонический раствор глюкозы становится изо­
тоническим, всасывание глюкозы происходит при всех методах 
резекции желудка и после реконструктивной гастроеюнопла- 
стики одинаково (табл. 2) Наши данные свидетельствуют о том, 
что после резекции желудка в первую очередь страдает процесс 
переваримости пищи, а нарушение всасывания имеет вторичный 
характер.
Т а б л и ц а  2
Группа обследования
Опыты с 40%-ным 
раствором глюко­
зы (I I !  серия)
Опыты с мясом, марга­
рином и 40%-ным раст­
вором глюкозы (IV  се­
рия)
количество всосавшейся глюкозы, %
Контрольная группа 
Резекция желудка по Б.чль-
96,8(1 96,68 (Р > 0,05)
рот-П 79,4! 96,22 (Р < 0,0 0 1)
Резекция желудка по Биль-
рот-1 91,11 90,81 (Р ^ 0,05)
Резекция желудка с тонкоки­
шечной пластикой 91,42 90,82 (Р >  0,05)
Реконструктивная гастроеюно­
дуоденопластика 90,98 93,73 (Р >0 ,05 )
Сравнительное изучение переваримости и всасывания жира 
у собак с подвздошно-кишечным свищом и без него показало, 
что усвоение жиров в этих условиях протекало при различных 
методах резекции неодинаково (рис. 3) Так, после резекции 
желудка с выключением дуоденального пассажа пищи усвое-
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смеси в опытах с подвздошно-кишечным свищом (черные стол­
бики) и без свища (заштрихованные столбики).
ние жиров (после дачи искусственной пищевой смеси) у жи­
вотных с тонкокишечным свищом составляло в среднем 46,40%, 
а без свища — 65,65% (Р < 0 ,0 1 ) .  Однако после резекции с вос­
становлением дуоденального пассажа (резекция желудка па 
первому способу Бильрота, первичная и реконструктивная еюно­
гастропластика) усвоение жиров как с наличием свища, так и 
без него было одинаковым (рис. 3).
Приведенные данные, а также опыты с гипертоническим 
раствором глюкозы позволяют сделать вывод, что после резек­
ции желудка по второму способу Бильрота топография процес­
сов пищеварения изменяется. Они происходят в средних и ниж­
них отделах тонкого кишечника и часто не заканчиваются в них 
[9]. В то же время после резекции с восстановлением дуоденаль­
ного пассажа пищи процессы пищеварения происходят, хотя и 
не столь эффективно, как в нормальных условиях, в основном 
в верхней половине тонкого кишечника и заканчиваются в пре­
делах этой кишки.
Выводы
1. Недостаточность в переваримости и всасывании белков, 
жиров и углеводов возникает независимо от метода резекции 
желудка.
(2. Переваримость и всасывание основных ингредиентов пи­
щи оказываются наиболее нарушенными после резекции же­
лудка по второму способу Бильрота и менее всего —  после резек­
ции с тонкокишечной пластикой.
3. Реконструктивная еюногастропластика, устраняя основ­
ные отрицательные моменты операции по Бильрот II, может 
быть рекомендована в клинике для лечения постгастрорезек- 
ционной декомпенсации пищеварения.
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М ОРФОЛОГИЧЕСК ИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ ТОНКОЙ КИШКИ У БОЛЬНЫ Х ЯЗВЕННОЙ  
БОЛЕЗНЬЮ  ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ ЖЕЛУДКА ПО 
БИЛЬРОТ II
И. И. Сарв
Кафедра общей хирургии и Ц М НИЛ Тартуского гос. университета
Резекцией желудка по второму способу Бильрота создаются 
условия для быстрого сброса малообработанной пищи в тощую 
кишку. В результате такого неадекватного раздражения слизи­
стой тонкой кишки возникают разнообразные местные и общего 
характера функциональные изменения [1, 2, 3, 4, 5, б и др.]. Н а ­
ряду с вазомоторными и интестинальными явлениями, при этом 
нередко наблюдается декомпенсация пищеварения [7 8, 9, 10,
11, 12, 13]. При выяснении механизмов нарушения пищеварения 
и всасывания многие исследователи стали изучать и морфологи­
ческую картину тонкого кишечника после резекции желудка. 
Однако литературные данные по указанному вопросу весьма 
противоречивы.
Многие авторы не находили морфологических изменений 
тонкой кишки после резекции желудка или же они оказывались 
незначительными [14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25]. 
Другим авторам удалось выяснить, что морфологические изме­
нения развиваются в участках тонкой кишки, прилегающих к 
анастомозу [26, 27 28]. Некоторыми исследователями описаны в 
различной степени выраженные морфологические изменения от­
водящей петли в количестве от 10 до 85% случаев [29, 30, 31 
32, 33, 34, 35, 36, 37].
Противоречивость литературных данных побудила нас пред­
принять морфологические исследования слизистой оболочки тон­
кого кишечника после резекции желудка.
Материал и методика
Исследования проводились у 50 больных, перенесших резекцию желудка 
по второму способу Бильрота в сроки от 1 года до 24 лет к моменту обсле­
дования. Из них Женщин было 15, мужчин 35, возраст от 24 до 64 лет. В сро
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ки от 1 до 5 лет после резекции желудка обследовано 23, от 5 до 10 лет — 
14 и более 10 лет — 13 больных. Резекция желудка по поводу язвенной бо­
лезни двенадцатиперстной кишки была произведена у 37, по поводу язвенной 
болезни желудка — у 9 и по поводу язвы двенадцатиперстной кишки и же­
лудка — у 4 больных. У всех изученных нами больных в различные сроки 
после резекции желудка развились патологические синдромы: у 43 больных 
наблюдалась тяжелая форма дэмпинг-синдрома, у 7 — пептическая язва 
гастроэнтероанастомоза с синдромом приводящей петли. У 48 больных была 
произведена реконструктивная гастроеюнодуоденопластика, а у 2 — резекция 
желудка по второму способу Бильрота в модификации Ру.
Во время реконструктивных операций с целью образования тонкокишеч­
ного трансплантата из отводящей петли на расстоянии 10— 12 см от анасто­
моза удалялся отрезок тонкой кишки длиной 10— 11 см. Материал для 
стереомикроскопического исследования (3-дименсионная морфология) брали 
из удаленного отрезка размером 5 X 5  или 5 X 6  см, фиксировали иголками 
на специальной пробке и мацерировали в 1%-ном растворе хромовой кислоты 
для удаления слизи и покровного эпителия. Кусочки для исследования обыч­
ными гистологическими методами (2-дименсионная морфология) брались 
размером 0,5 X  0,5 см и фиксировались в смеси Карнуа, от 15 больных — в 
10%-ном растворе нейтрализованного формалина. Затем материал заливали
Р и с .  1. Схема определения размеров слизистой оболочки 
тонкой кишки. 1 —  высота ворсинок; 2 —  толщина желези­
стого и 3 — мышечного слоев слизистой оболочки; 4 — 
средняя ширина ворсинок.
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в парафин; срезы окрашивали гематоксилин-эозином, пикрофуксином по ван 
Гизону. Выявление мукополисахаридов проводили с помощью ШИК-реакции.
Оценка и классификация материала, изученного в стереоскопическом 
микроскопе, проведена по Кремеру [38].
Для характеристики слизистой оболочки при помощи рисовальной уста­
новки к аппарату ФД1Н-2 на бумаге обрисованы контуры слизистой из пре­
паратов каждого больного, от 5 до 7 одномиллиметровых срезов при увели­
чении 1 : 149 (рис. 1). Измерялись высота и ширина ворсинок, толщина сли­
зистой оболочки, железистого слоя и 1. шизси1аг1з зиЬгписозае, а также высота 
эпителиальных клеток апикальной части ворсинок. Вычислялись следующие 
индексы: соотношение высоты ворсинок к остальной части оболочки (индекс 
слизистой) и соотношение высоты ворсинок к их ширине (индекс ворсинок). 
Количество бокаловидных клеток подсчитывали в эпителии на 1 мм среза. 
Полученные данные обрабатывали статистически с вычислением ЭЗ'/г-ного до­
верительного интервала.
В целях более правильной оценки результатов исследований больных с 
резецированным желудком, слизистую оболочку тощей кишки изучили выше­
указанными методами также у 23 неоперированных больных язвенной бо­
лезнью. Материал для морфологического исследования был взят у них во 
время первичной еюногастропластики.
Результаты и их обсуждение
Наши исследования показали, что архитектура ворсинок 
слизистой оболочки тощей кишки после резекции желудка ока­
залась нормальной у 21 больного, перенесших резекцию же­
лудка от 1 до 15 лет назад. 15 больных этой группы страдали 
дэмпинг-синдромом, а у 6 была обнаружена пептическая язва 
анастомоза. Ворсинки слизистой оболочки тощей кишки были 
расположены равномерно, они довольно длинные и имели паль­
це- и листовидную форму (см. табл. IX, рис. 26). Высота ворси­
нок колебалась в пределах 402— 634 мк, в среднем 527 мк (рис. 
2а) Ширина ворсинок при нормальной слизистой оболочке была 
в среднем 129 мк (111 — 151 мк). Индекс ворсинок равнялся 4,1, 
а индекс слизистой оболочки — 3,1 (табл. 1).
Клетки поверхностного эпителия были высокопризматиче­
ские, высота их на апикальной части ворсинок составляла в 
среднем 34 мк (23— 43 мк) Наружная поверхность эпителиаль­
ных клеток была покрыта ШИК-положительной кутикулой. 
Количество бокаловидных клеток, обнаруженных в эпителии на 
1 мм среза, колебалось в пределах от 172 до 433, в среднем 
317 клеток.
В собственном слое слизистой оболочки наблюдались еди­
ничные гладкомышечные волокна и нежнопетлистая соедини­
тельная ткань. Толщина нормального железистого слоя колеба­
лась в пределах от 139 до 200 мк, в среднем 176 мк. Толщина
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Т а б л и ц а  1
Данные измерений слизистой оболочки тощей кишки (в мк) и количество бокаловидных клеток (число/1 мм среза)
Группа
обследованных
Стати­
стиче­
ские по­
казатели
Высота
ворсинок
Ширина
ворсинок
Толщина
желези­
стого
слоя
Толщина
слизи­
стой
оболочки
Индекс 
слизис­
той обо­
лочки
Индекс
ворси­
нок
Толщина 
мышеч­
ного слоя 
слизи­
стой обо­
лочки
Высота
эпите­
лиальных
клеток
Коли­
чество
бокало­
видных
клеток
Неоперирова иные 
больные язвенной 
болезнью
1 ) с нормальной сли­
зистой оболочкой 
тощей кишки
2 ) с ворсинчатой ат­
рофией слизистой 
оболочки
а) с незначитель­
ными измене­
ниями
X
о
501
70
134
16
158
10
Р <  0,01
155
25
655
67
3,4
0,90
3,8
0,83
20
5
36
5
220
53
295
59
Р <  0,005
X
о
р
526
64
Р >  0,05
185
О О
Р <  0,025
711
82
Р >  0,05
2,9
0,39
Р >  0,05
3,3 
0,46 
Р >  0,05
1
27 31 
9 5 
Р <  0,025 Р <  0,025
!
БоЛьные с резециро­
ванным желудком
X 527 129 176 703 3,1 4,1 25 34 317!) с нормальной сли­
зистой оболочкой 62 11 19 61 0,57 0,48 5 5 1 76
тощей кишки 1
2) с ворсинчатой ат­
рофией слизистой
X 454 167 189 642 2,5 2,7 34 29 315
оболочки
о 48 20 35 62 0,50 0,40 5 4 ; 91а) с незначитель­
ными измене­
р Р <  0,001 Р <  0,001 Р >  0,05 Р <  0,005 Р <  0,001 Р <  0,001 Р <  0,001 Р <  (1,001 Р >  0,05
ниями
б) с выраженны­ X 449 175 184 632 2,5 2,6 33 29 364
ми изменения­ а 60 25 21 69 ' 0,35 0,46 7 3 1 115
ми р Р <  0,01 |Р <  0,001 Р >  0,05 Р <  0,01 Р <  0,01 Р <  0,001 Р <  0,001 Р <  0,01 | Р >  0,05
О б о з н а ч е н и я ,  х —  среднее арифметическое; а —  среднее квадратическое отклонение; Р —  вероятность р аз­
личия, подсчитанная по отношению к нормальным величинам.
мышечного слоя слизистой оболочки составляла в среднем 25 мк 
(15—37 мк).
Нормальная морфологическая картина слизистой оболочки 
тощей кишки отмечалась и у 15 больных язвенной болезнью 
(табл. 1). У 11 из них была язва желудка, у 2 —  язва двенад­
цатиперстной кишки и у 2 больных — язва двенадцатиперстной 
кишки и желудка.
Незначительные изменения в архитектуре ворсинок слизис­
той оболочки отмечались у ;20 больных с резецированным же­
лудком. Резекция желудка по поводу язвенной болезни была 
произведена в данной подгруппе больных 1— 24 года назад. Из 
них у 19 больных был клинически установлен дэмпинг-синдром, 
у 1 — пептическая язва анастомоза. В рельефе слизистой обо 
лочки имелись одни лишь листовидные ворсинки, многие из 
которых были деформированы, изогнуты (см. табл. X, рис. 46). 
При 2-дименсионном исследовании имела место выраженная 
складчатость ворсинок, нередко с булавообразными утолщения­
ми на вершинах (рис. 4а) Высота ворсинок колебалась в пре­
делах от 389 до 540 мк, в среднем 454 мк, и ширина — 135— 
202 мк (средняя 167 мк) (табл. 1). Индекс ворсинок у данной 
группы больных равнялся 2,7 и индекс слизистой оболочки — 2,5.
Клетки поверхностного эпителия были несколько уплощены, 
высота их —  22— 34 мк (средняя 29 мк). Количество бокало­
видных клеток было большим (в среднем 315). лишь у 4 боль­
ных отмечалось их уменьшение и неравномерное распределение 
(рис. 5). Толщина железистого слоя при данном изменении сли­
зистой оболочки колебалась в пределах 133— 259 мк, в среднем 
189 мк. Мышечный слой слизистой оболочки также был незна­
чительно утолщен, составляя в среднем 34 мк (26— 43 мк).
Аналогичные изменения наблюдались и у 8 больных язвен­
ной болезнью (табл. 1), из них 4 были с язвой желудка, 1 с яз­
вой двенадцатиперстной кишки и 3 больных с язвой двенадца­
типерстной кишки и желудка.
Выраженная парциальная атрофия ворсинок наблюдалась 
у 9 больных, перенесших резекцию желудка 3— 17 лет назад 
до момента обследования. Все больные этой подгруппы стра­
дали тяжелой формой дэмпинг-синдрома. Ворсинки слизистой 
оболочки тощей кишки у них оказались деформированными и 
изогнутыми, просматривались многочисленные гребни и завит­
ки, напоминающие извилины головного мозга (см. табл. X I, 
рис. 66). При 2-дименсионном исследовании отмечалось укоро­
чение и утолщение ворсинок, а также появление ветвистых форм 
(рис. 6а). Местами соседние ворсинки сливались с образованием 
псевдокрипт. Высота ворсинок при выраженной парциальной 
атрофии составляла в среднем 449 мк (350— 532 мк), а шири­
на — 175 мк (143— 209 мк) (табл. 1). Индекс ворсинок у этих 
больных равнялся 2,6 и индекс слизистой оболочки -- 2,5.
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Клетки поверхностного эпителия были уплощены, высота их 
в среднем 29 мк (25— 32 мк). Количество бокаловидных клеток 
было большим, в среднем 346 на 1 мм среза. У 2 больных оно 
несколько ниже (157 и 258 клеток на 1 мм). При этом ослаб­
ления ШИК-реакции по сравнению с нормальной слизистой обо­
лочкой нами не найдено. Местами отмечено удлинение крипт, 
однако утолщения железистого слоя не установлено (табл. 1). 
Мышечный слой слизистой оболочки при выраженной парциаль­
ной атрофии был в некоторой степени утолщен, колеблясь в 
пределах 22—42 мк. Толщина этого слоя составляла в среднем 
33 мк.
Анализ полученных результатов показал, что у большей 
части больных с резецированным желудком наблюдалась нор­
мальная картина (у 21 больного) либо имелись незначительные 
изменения (у 20 больных) слизистой оболочки тощей кишки. 
Незначительные проявления парциальной атрофии ворсинок 
обнаружились и у неоперированных больных язвенной болезнью 
(у 8 из 23 больных), и следовательно, они не могут быть при­
няты за последствия резекции желудка.
Выраженная парциальная атрофия ворсинок слизистой обо­
лочки установлена нами лишь у 9 больных с резецированным 
желудком. Указанных изменений у неоперированных больных 
язвенной болезнью не наблюдалось. Обе формы изменения яв­
ляются не самостоятельными процессами, а представляют собой 
различные стадии парциальной атрофии ворсинок [39, 40]. Для 
более правильной оценки исследуемого материала, как показали 
наши исследования и литературные данные [28, 38, 40, 41, 42], 
необходимо предварительное изучение слизистой оболочки в 
стереоскопическом микроскопе. Листовидные ворсинки могут 
давать при 2-дименсионном исследовании в зависимости от на­
правления среза в одних случаях нормальную морфологическую 
картину, а в других — картину, сходную с парциальной атро­
фией ворсинок (рис. 7).
Развитие выраженной парциальной атрофии ворсинок, най­
денное после резекции желудка, связано со многими причинами; 
в первую очередь, это зависит от новых условий в просвете ки­
шечника, созданных резекцией. Поступление значительного ко­
личества непереваренной пищи в верхний отдел тонкой кишки 
после резекции желудка вызывает в ней не только функцио­
нальные [3, 4, 5, 6, 43 и др.], но и морфологические изменения 
[44, 45, 46]. Последний вывод подтвердился и в наших исследо­
ваниях после введения гипертонического раствора глюкозы в 
просвет кишечника [44, 45]. Инстилляция 40%-ного раствора 
глюкозы в кишечник вызывала резкое укорочение, утолщение и 
полнокровие ворсинок (табл. IX, рис. За и 36). Возникали выра­
женная лейкоцитарно-геморрагическая инфильтрация собствен­
ного слоя, отек стромы и отслаивание эпителия на вершине вор-
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Р и с .  7. Схема изучения архитектуры ворсинок слизистой 
оболочки тонкой кишки в стереоскопическом и в обычном 
световом микроскопах.
синок. На поверхности слизистой оболочки обнаружено скопле­
ние большого количества ШИК-положительной слизи. Наблюда­
лось утолщение железистого и мышечного слоев слизистой обо­
лочки и другие явления. Указанные изменения колебались в ши­
роких индивидуальных пределах и, вероятно, сравнительно бы­
стро исчезали.
Такое мнение вытекает из установления выраженной пар­
циальной атрофии ворсинок слизистой оболочки, исследованной 
натощак, лишь у 18% обследованных больных. Но, тем не ме­
нее, наши опыты с гипертоническим раствором глюкозы говорят
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о том, что в момент поступления малообработанной, гиперосмо- 
лярной пищи в тонкую кишку возникают морфологические изме­
нения, которые ведут к уменьшению всасывательной поверх­
ности верхних отделов тонкой кишки.
Интересно отметить, что у больных с парциальной атрофией 
ворсинок слизистой оболочки тощей кишки, как показали наши 
исследования, проведенные совместно с А. А. Ленцнер и М. Э. 
Микельсаар, имелись и количественные изменения микрофлоры 
кала.
Кроме изменений среды в полости кишечника, архитектура 
ворсинок тесно связана с динамикой перемещения эпителиаль­
ных клеток со дна крипт до вершин ворсинок [28, 47, 48]. Вполне 
возможно, что нарушение такого динамического процесса, как 
это наблюдается при спруподобных заболеваниях (идиопагиче- 
ская стеаторея) [47], является одной из причин возникновения 
после резекции желудка морфологических изменений ворсинок 
слизистой оболочки. Однако это предположение требует еще 
дальнейших экспериментальных доказательств.
Выводы
1. Предварительное изучение слизистой оболочки тонкой 
кишки в стереоскопическом микроскопе является простым и на­
дежным методом выявления изменений в архитектуре ворсинок.
2. У больных язвенной болезнью после резекции желудка 
по Бильрот II выраженная парциальная атрофия ворсинок сли­
зистой оболочки, исследуемой натощак, наблюдается лишь в 
небольшом количестве случаев.
3. Количество бокаловидных клеток и распределение муко- 
полисахаридов при парциальной атрофии ворсинок слизистой 
оболочки после резекции желудка, не отличаются сколько- 
нибудь заметно от нормы.
4. Поступление гипертонического раствора глюкозы в про­
свет тощей кишки вызывает резкие морфологические изменения 
слизистой оболочки: парциальную атрофию ворсинок с лейкоци­
тарно-геморрагической инфильтрацией собственного слоя и от­
слаиванием покровного эпителия.
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О ВОЗМОЖ НОСТИ ПРЯМОГО ОПРЕДЕЛЕНИЯ рН 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА У БОЛЬНЫ Х 
ЯЗВЕННОЙ  БОЛЕЗНЬЮ  ЖЕЛУДКА 
И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве, В. О. Отти, Э. В. Йыэсте
Таллинская Тынисмяэская больница
Актуальным вопросом современной хирургии, возникающим 
при лечении язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, является предупреждение постгастрорезекционных пеп­
тических язв. На этом основании ряд хирургов настаивает при 
выполнении резекции желудка на удалении всей антральной 
части [1, 2, 3, 4, 5, 6]. Однако для определения границ антраль­
ной части желудка во время операции (до его отсечения) в 
клинической практике четко выработанных методов пока нет.
Одним из возможных способов является метод определения 
разных по кислотности зон антрума и тела желудка, впервые 
указанный Клодом Бернаром [7]. В экспериментах на животных 
пытались определить пределы антрума при помощи индикатор­
ных красок [8, 9], путем гастротомии [6, 9] или трансиллюмина­
ции желудка [10].
Авторов настоящей работы интересовали следующие во­
просы:
а) возможно ли прямое определение рН  слизистой желудка 
во время операции при помощи лабораторного рН-метра,
б) определимы ли пределы антрума рН-метрическим спосо­
бом?
Методика
Кислотность слизистой желудка во время операции перед выполнением: 
резекции желудка измеряли прямым способом рег §а51го1от1аш у 15 боль­
ных (у 10 больных с язвой 12-перстной кишки и у 5 — с язвой желудка). 
За 1 час до операции всем больным было сделано промывание желудка 
пресной водой (рН =  7,0). Кислотность слизистой определялась лаборатор­
ным рН-метром ЛПУ-01, электроды которого удлинили и изолировали стери­
лизованными гильзами. После лапаротомии и ревизии препарировался основ­
ной ствол передней нисходящей ветви левой желудочной артерии, через кото­
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Р и с .  1. Места определений рН слизистои /кел>д.ча и 15 разных 
точках. В скобках указана величина показателей рН, определенных 
на малой кривизне желудка.
О — двенадцатиперстная кишка; Р — пилорус; ое —- пищевод.
рую вводилась индикаторная краска (нейтральная красная), после чего с по­
мощью трансиллюминации пытались установить границу между окрашенными 
и неокрашенными зонами. Гастротомию проводили по модифицированной 
нами методике с тем, чтобы при рассечении желудочной стенки кровь не 
попала в просвет органа. С этой целью вначале рассекали лишь серозно­
мышечный слой, а края поверхностной раны раздвигали тупым путем. Более 
крупные сосуды подслизистого слоя перевязывали под контролем трансиллю­
минации до пересечения подслизисто-слизистых слоев. Желудочное содержи­
мое удаляли и контактным способом определяли рН слизистой в 15 различ­
ных точках, начиная от привратника в сторону кардии (рис. 1). Из зон, в 
которых определялись резкие различия показателей рН слизистой, и непо­
средственно выше и ниже границы окрашенной и неокрашенной частей сли­
зистой были взяты кусочки для гистологического исследования (до 8 у каж­
дого обследуемого). Всего у 15 больных было изучено 118 микропрепаратов
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Результаты
Прямое определение рН  слизистой желудка при помощи 
рН-метра ЛПУ-01 до резекции желудка оказалось возможным 
у всех обследованных больных. Продолжительность операции 
увеличивалась в среднем на 10— 15 минут.
У больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки 
на границе между окрашенной и неокрашенной частями слизи­
стой определена зона резких сдвигов рН  (5,1->4,6), а в препа­
ратах, взятых непосредственно выше этой зоны, найдены глав­
ные и обкладочные клетки, в то время как в препаратах, взя­
тых ниже данной зоны, они отсутствовали. Таким образом, у 
больных с язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки зона 
резких сдвигов показаний рН-метра совпадала с границей 
антральной части желудка, установленной при помощи инди­
каторных красок и проверенной гистологически. Ни у однога
РН
Р и с .  2. Результаты определения рН слизистой желудка по разным 
отделам его у больных с язвенной болезнью желудка (верхняя 
кривая) и у больных с язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки (нижняя кривая).
О — двенадцатиперстная кишка; Р — пилорус; (И — переходная 
зона между антральной частью и телом - желудка.
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больного данной группы зона резких сдвигов рН  слизистой 
не находилась выше уровня I II  вены на передней стенке тела 
желудка по большой кривизне. В 8 случаях из 9 эта зона была 
ниже точки ван Готхема, а в одном случае (история болезни 
N9 6958/67) — наравне с ней. Показатели рН  слизистой тела 
желудка колебались в пределах от 2,2 до 4,6, а в антральной 
части — от 5,1 до 7,2 (рис. 2). рН желудочного содержимого 
была от 2,2 до 3,2.
У больных с язвенной болезнью желудка определить прокси­
мальную границу антральной части желудка с помощью пря­
мого определения рН  слизистой не удалось ни в одном случае 
из 5: зон резких сдвигов показателей рН  не наблюдалось. 
В этих случаях границу между антральной частью и телом 
желудка установили с помощью индикаторных красок, причем 
гистологическое исследование подтвердило достоверность ме­
тода. В данной группе больных антральная часть оказалась не­
сколько выше по малой кривизне и достигала у одного больного 
уровня II вены. рН  слизистой у этой группы больных была в 
пределах от 6,7 до 8,1 для тела и от 8,4 до 10,0 для антрума.
Обсуждение
Первоначальные наблюдения над возможностью прямого 
определения рН  слизистой желудка во время операции до мо­
мента отсечения желудка позволяют утверждать, что такое 
определение в клинической практике выполнимо. Указанный 
метод имеет практическую ценность у больных с повышенной 
секреторной функцией. В этих случаях наши данные полностью 
совпадают с данными тех авторов, которые определяли границу 
тело— антрум с помощью индикаторных красок как в клинике 
[11], так и в эксперименте [6, 9].
Поскольку изученные морфологические и структурные раз­
личия для идентификации антрума, используемые до настоя­
щего времени [5, 11, 12, 13], не позволяют определить четкую 
границу антральной части до отсечения ее, возможно, что наша 
методика облегчит выбор более правильного уровня отсечения 
желудка у больных с язвенной болезнью двенадцатиперстной 
кишки.
1. рН слизистой желудка можно определить прямым спосо­
бом (рег ^аз1:го1:огтат) до резекции желудка при помощи лабо­
раторного рН-метра.
2. У больных с язвой двенадцатиперстной кишки на гра­
нице между антрумом и телом отмечается зона резких сдвигов 
показателя рН.
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III. Т О Н КИ Й  К И Ш Е Ч Н И К  — ЗМ А ЬЬ 11МТЕ5ТШЕ
ОСОБЕННОСТИ ЭЛЕКТРО Ф ИЗ И ОЛ О ГИЧ ЕСКИХ  
СВОЙСТВ ГЛА ДК И Х  МЫ Ш Ц КИШЕЧН ИКА И 
Ф ИЗИ О ЛО ГИ ЧЕСК О Е ЗН А Ч Е Н И Е  МЕД ЛЕ Н Н Ы Х  
ЭЛЕКТРИ ЧЕ СК ИХ ВОЛН
П. Г Богач
Институт физиологии Киевского гос. университета им Т. Г Шевченко
Электрическая активность гладких мышц кишечника в ос­
новном проявляется в виде локальных или генераторных по­
тенциалов (ЛП ) потенциалов действия (ПД) и медленных эле­
ктрических волн (МВ) Указанные виды электрической актив­
ности свойственны всем отделам кишечника. Однако свойства 
и физиологическое значение МВ, особенно механизмов генера­
ции П Д  и МВ гладких мышц кишечника, а такж е их связь с 
сократительной деятельностью еще мало изучены. В опытах на 
отрезках различных отделов тонких кишок кроликов и морских 
свинок и 1аеша соН морской свинки проведено изучение свой­
ств и ионных механизмов генерации МВ при внеклеточном и 
внутриклеточном отведении потенциалов микроэлектродной 
техникой и при помощи регистрации электрической активности 
методикой сахарозного мостика. Кроме того, исследовали эле­
ктрическую активность и сократительную деятельность кишки и 
их взаимоотношение при помощи методики одновременной ос- 
циллографической регистрации электрической и механической 
активности с применением механотронного преобразователя ме­
ханической энергии в электрическую.
Выявлено, что частота МВ, количество П Д  на плато МВ, а 
также амплитуда МВ и П Д  для мышц различных отделов ки­
шечника неодинаковы. Частота МВ характеризуется градиен­
том от двенадцатиперстной до толстой кишки, соответствующей 
градиенту частоты ритмических сокращений. Частотные и ам­
плитудные характеристики П Д  на плато МВ, а такж е длитель­
ность фазы деполяризации (плато МВ) и количество П Д  на 
плато МВ при перистальтических и ритмических сокращениях 
кишечника различны.
Самая высокая частота МВ в двенадцатиперстной и верхней
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части тощей кишки (18—‘20 в мин), более низкая в средней 
части тонких кишок (15,0— 16,5 в мин) и еще ниже в конечной 
подвздошной кишке (9— 11 в мин). При перистальтических со­
кращениях тонких кишок кроликов и морских свинок регистри­
руются продолжительные МВ с большим количеством П Д  (30— 
100) на их плато [1]. МВ, свойственные ритмическим сокраще­
ниям могут переходить в МВ, характерные для перистальтиче­
ских сокращений. Между ритмическими и перистальтическими 
сокращениями существует тесная связь и возможность пере­
хода первых во вторые [1, 2].
Одновременная регистрация электрической и механической 
активностей гладких мышц кишечника показала, что при пери­
стальтических сокращениях длительность фазы деполяризации 
или плато МВ в 2—4 раза больше, чем при ритмических со­
кращениях. Соответственно и количество П Д  на плато МВ было 
значительно больше, чем на плато МВ при ритмических сокра­
щениях. При перистальтических сокращениях МВ является ре­
зультатом суммации фаз деполяризации МВ, свойственных рит­
мическим сокращениям. Эта суммация может быть полной и 
неполной, МВ регистрируются в полосках изолированного про-' 
дольного и изолированного кольцевого слоя мышц тонких 
кишок, а также { а е т а  соП кроликов и морских свинок. Они 
возникают в указанных препаратах независимо от степени по­
вреждения или устранения ауэрбаховского сплетения. Однако 
в кольцевом слое мышц МВ характеризуются меньшей ампли­
тудой и более пологим ее нарастанием и спадом, чем в продоль­
ном. МВ регистрируются при внеклеточном и внутриклеточном 
отведении потенциалов. Частота и конфигурация МВ при вну­
триклеточном отведении микроэлектродами в основном такие 
же, как и при внеклеточном отведении. Описанные данные по­
зволяют считать, что МВ возникают в клетках гладких мышц, 
а не в нервной сети.
Скорость распространения МВ по продольной оси тонких 
кишок составляет 26,6 +  4,0 мм/сек у кроликов и 33,6 +  
+  3,4 мм/сек у морских свинок. Скорость распространения МВ 
по окружности кишки больше скорости распространения этих 
волн по продольной оси кишки, что ИхМеет значение для одно­
временного распространения МВ по всей окружности кишки 
вдоль ее продольной оси. Скорость распространения медленных 
волн в изолированном кольцевом слое поперечно к продольной 
оси кишки составляет 90,1 + 6 , 7  мм/сек у кроликов и 84,3 +  
+  8,6 мм/сек у морских свинок (опыты Г М. Чайченко).
На плато МВ тонких кишок при ритмических сокращениях 
возникает от 2 до 12— 15 ПД, а при перистальтических — от 30 
до 100; при сокращениях 1аеша соП они возникают в количестве 
от 23 до 198. Частота П Д  на плато МВ для тонких кишок со­
ставляет 6— 10, а для {аеш'а соН — 0,4—0,9 в сек.
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При внутриклеточном отведении потенциалов, а такж е при 
отведении методом сахарозного мостика часто можно видеть, 
что каждому П Д  предшествует локальный или генераторный 
потенциал. На самой вершине гребня или плато МВ генератор­
ные потенциалы часто почти незаметны, но они хорошо видны 
на подъеме и спуске МВ. Следовательно, частота генераторных 
или локальных потенциалов равна частоте ПД, в то время как 
частота МВ для тонких кишок составляет от 18—20 (двенад­
цатиперстная кишка) до 9— 12 сокращений (конечная под­
вздошная кишка) в мин. Эти частоты МВ для каждого отрезка 
соответствуют частотам его ритмических сокращений. Таким 
образом, частота возникновения Л П  (препотенциалы) и часто­
та МВ совершенно различные. Все вышеизложенное опровер­
гает утверждение Е. ВШЬпп^, Н. К и п у а т а  [3], что МВ и ЛП 
или генераторный потенциал (препотенциал) — явления иден­
тичные. Эти два понятия не могут быть приравнены или заме­
нены друг другом.
МВ кишечника и генераторный потенциал выполняют не­
одинаковую физиологическую функцию. Плато МВ захватывает 
очень большое количество клеток. Это видно из того, что про­
изведение скорости распространения МВ в см/сек на длитель­
ность фазы деполяризации или плато МВ в данной точке в се­
кундах составляет от 1,5 до 4—5 см вдоль кишки. Если учесть, 
что скорость распространения МВ по окружности кишки еще 
больше, чем по ее оси, то станет ясно, что гребнем или плато 
МВ захватывается участок кишки от 1,5 до 5 см по всей ее 
окружности. Следовательно, МВ выполняет интегративную роль 
в сократительной деятельности большого количества клеток 
гладких мышц, приводя всех их в состояние самой высокой воз­
будимости и создавая условия для приблизительно одновремен­
ного возникновения в них ПД, т. е. условия для одновремен­
ного сокращения клеток целого сегмента кишки. Таким обра­
зом, функция или физиологическое значение МВ кишок иное, 
чем Л П  или генераторного потенциала, который, предшествуя 
ПД, создает условия для возникновения лишь 1—2 ПД в дан­
ной клетке.
О значении МВ для повышения возбудимости клеток кишки 
свидетельствуют данные измерения физического электротона в 
разные фазы МВ (опыты М. Ю. Клевца) В фазе самой высо­
кой поляризации, совпадающей с фазой покоя мышц, сопротив­
ление мембраны клеток к проведению постоянного электриче­
ского тока или электротонический потенциал является макси­
мальным. По мере деполяризации это сопротивление умень­
шается и достигает минимального значения на вершине гребня 
МВ, когда на нем возникают ПД. Затем по мере восстановле­
ния уровня поляризации мембраны оно увеличивается и вновь 
достигает максимального значения в фазе максимальной поля­
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ризации. Следовательно, на гребне МВ резко увеличивается 
ионная проводимость мембраны клеток гладких мышц и этим 
создаются условия для возникновения П Д  и сокращения целого 
сегмента кишки.
Изучение роли различных ионов в генерации МВ путем уда­
ления или замены определенного иона в растворе Кребса пока­
зало, что основное значение для генерации МВ гладких мышц 
кишечника имеют ионы натрия и в значительной мере — ионы 
хлора. Ионы кальция играют менее существенную роль в этом 
процессе. В поддержании сократительной и сопряжении эле­
ктрической и двигательной активности гладких мышц кишки 
очень важное значение принадлежит ионам кальция и в опре­
деленной мере — ионам натрия. При гиперполяризапии мем­
браны клеток гладких мышц под влиянием адреналина и норад- 
реналина величина электротонических потенциалов и, следова­
тельно, сопротивления мембраны уменьшается, что свидетель­
ствует об увеличении ее ионной проводимости. Такая гиперпо­
ляризация возникает при действии указанных веществ на глад­
кие мышцы кишки в безнатриевых растворах [4]. Таким обра­
зом, адреналиновая и норадреналиновая гиперполяризация 
мембраны гладких мышц наступает не за счет активации эле- 
ктрогенного натриевого насоса, что совпадает с данными 
М. Ф. Шубы [8, 9] и противоречит выводу Е. ВШЬпп^ и сотруд­
ников [5, 7].
Полученные нашей лабораторией данные позволяют заклю ­
чить, что адреналиновая и норадреналиновая гиперполяризация 
является результатом увеличенной проницаемости мембраны к 
ионам калия. В пользу такого вывода говорят данные I. Ыа^а- 
за\уа [10], который нашел, что адреналин увеличивает выход 
калия (К42) из клеток гладких мышц 1аеша соН морской свин­
ки. Вместе с тем не отрицается и действие адреналина и нор- 
адреналина на натриевый механизм, так как под влиянием ука­
занных веществ прекращается спонтанная спайковая актив­
ность мышц кишечника еще до развившейся гиперполяризации.*
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о! Ше зт а П  т^езНпе аге з1о\у е1ес!пс шауез, 1оса1 апд. асЬ'оп 
рокпИ аЬ .
ТЫз \уогк ёезспЬез сЬагас^епзИсз о! Шезе Гоггпз о! е1ес1псн1 
асИуИу ш сИПегеп! раг^з о! Ше згпа11 1п1ез11пе апд  ^ у е з  да[а 
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1о Ыа-юпз. С 1-10П З аге а1зо о! 1трог1апсе т  1Ыз ргосезз, Ьи! 
Ше1г го1е 15 1езз з ^ п Ш с а п !  Са-юпз аге 51111 1езз 1гпрог1ап1;.
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Ьурегро1апза!юп 15 Ше гези11 о! ап т е г е а з т ^  роШззшт 
регтеаЫ Ш у о! Ше зтооШ  тизс1е т е т Ь г а п е .  Ыа-юпз аге о! по 
51^пШсапсе т  с г е а ! т ^  Ш15 Ьурегро1апза1:юп.
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ИНТЕРПРЕТАЦИЯ ГИСТОЛОГИЧЕСКОЙ КАРТИНЫ  
БИОПСИИ СЛИЗИСТ ОЙ ОБОЛОЧКИ ТОНКОЙ КИШКИ
К. П. Виллако
Кафедра пропедевтики внутренних болезней Тартуского гос. университета
Исследование болезней тонкой кишки и дифференциация р а з ­
личных патологических состояний ее развивались гораздо мед­
леннее, чем диагностирование заболеваний других частей пище­
варительного тракта, особенно желудка. Одна из причин этого 
заключается в отсутствии подходящих методов исследования, 
применимых в клинической практике. Перелом произошел в пя­
тидесятые годы, когда для оценки функции тонкой кишки стали 
применять тесты всасывания и пероральную биопсию тонкой 
кишки. Первые инструменты для биопсии [1, 2, 3] позволяли од­
ним зондированием получать только один пробный кусочек. 
Вскоре выяснилось, однако, что для оценки состояния слизистоп 
оболочки тонкой кишки необходимо исследовать гистологиче­
скую структуру в различных частях ее. В связи с этим были 
сконструированы капсулы, работающие гидравлически, с по­
мощью которых можно было получать любое количество кусоч 
ков слизистой оболочки [4, 5, 6].
В последние годы число статей, базирующихся на данных 
биопсий тонкой кишки как в отечественной, так и в зарубежной 
литературе систематически увеличивалось. Однако, к сож ал е­
нию, при этом встречаются некоторые искажения в интерпрета­
ции гистологической находки. Д ля  того, чтобы избежать д аль­
нейших ошибок, мы считаем целесообразным изложить некото­
рые главные принципы исследований.
Как нами уже указывалось [7], нужно остерегаться тех оши­
бок, которые допускались в период интенсивного развития гисто­
логического исследования хронического гастрита. Много энергии 
было потрачено на поиски новых классификаций и их пропаган­
дирование. Они мало чем отличались от признанных уже в миро 
классификаций, но до сих пор вносят ненужную неразбериху 
при сравнении данных различных авторов. При оценке состоя­
ния слизистой оболочки тонкой кишки общепризнанной во всем 
мире стала классификация, базирующаяся на большом мате­
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риале исследований [8, 9, 10] и являющаяся приемлемой также 
в наших условиях. По этой классификации различают а) нор­
мальную слизистую оболочку, б) парциальную (частичную) 
атрофию слизистой оболочки и в) субтотальную атрофию. По 
всей вероятности, в будущем, когда будет собрано большое ко­
личество новых данных, нужно будет эту классификацию допол­
нить подгруппами.
В шестидесятые годы многие авторы стали изучать слизи­
стую оболочку тонкой кишки с помощью лупы или стереоскопи­
ческого микроскопа {10, 11, 12, 13, 14]. Установленные этим ме­
тодом изменения ворсинок в общих чертах соответствуют ре­
зультатам исследования гистологических срезов. Однако легкие 
формы повреждений слизистой оболочки тонкой кишки можно 
установить точнее при помощи исследования поверхностного 
рельефа.
Нормальные ворсинки, по данным наблюдений стереоскопи­
ческим микроскопом, бывают или длинными, стройными, паль­
цеобразными, или более короткими, широкими, листообразными 
|[11, 12, 13, 15, 16, 17. 18]. У одного и того же человека можно 
иногда обнаружить ворсинки обоих типов (см. табл. XII, рис. 1). 
Разветвленные ворсинки тоже относятся к нормальной струк­
туре слизистой оболочки тонкой кишки [19]. На гистологических 
срезах длина нормальных ворсинок варьирует в значительных 
пределах (см. табл. XII, рис. 2 а, б, в). В общем длина ворсинок 
уменьшается в направлении от двенадцатиперстной кишки в сто­
рону подвздошной кишки. Однако, необходимо добавить, что на 
месте бруннеровых желез и лимфатических фолликулов вор­
синки, как правило, короче, чем в других областях. Поэтому для 
оценки состояния слизистой оболочки нужно исследовать не­
сколько областей. Кишечные железы (Либеркюновы крипты) в 
нормальной слизистой оболочке относительно короткие. Соот­
ношение длины ворсинок и крипт не больше 2 :1 .  N. Мас1апа§о- 
ра1ап и соавторы [17] рекомендуют определять соотношение дли­
ны ворсинок и всей толщины слизистой оболочки, которое, по их 
данным, нормально равняется 0,75—0,76.
При более легких повреждениях слизистой оболочки тонкой 
кишки стереоскопический микроскоп выявляет короткие, широ­
кие и тупые ворсинки или возвышения, напоминающие мозго­
вые извилины (см. табл. XIII, рис. 3). В гистологических срезах 
в этих случаях обнаруживаются укорочение и расширение вор­
синок и углубление крипт. Общая толщина слизистой оболочки 
существенно не изменяется, но соотношение длины ворсинок и 
глубины крипт уменьшается (см. табл. XIII, рис. 4). Описанное 
изменение и называется частичной атрофией слизистой оболочки 
тонкой кишки.
При субтотальной атрофии слизистой оболочки, которая яв­
ляется тяжелейшей формой повреждения, стереоскопическим
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микроскопом уже не видны возвышения на слизистой оболочке. 
На поверхности плоской слизистой находятся отверстия крипт. 
В гистологических срезах ворсинки в этом случае совер­
шенно отсутствуют, 'крипты сильно удлинены и часто имеют 
штопорообразную форму [15]. Описанные изменения могут иметь 
очаговое распределение, что еще раз говорит о необходимости 
брать несколько пробных кусочков. Отдельные расширенные 
ворсинки и напоминающие мозговую поверхность области мож­
но случайно обнаружить и у совершенно здоровых людей [19].
Исследование слизистой оболочки тонкой кишки усложняет­
ся тем, что во время пищеварения и всасывания пищевых ве­
ществ в ней происходят значительные изменения. Как показы­
вают экспериментальные исследования II. КШег [20], при всасы­
вании форма и размеры ворсинок меняются. В собственном слое 
возникают гиперемия, расширение лимфатических капилляров и 
набухание эндотелия последних. Клеточная инфильтрация в вор­
синках увеличивается, и вся картина напоминает воспаление. 
Изменения происходят и в эпителиальных клетках. Их ядра пе­
ремещаются из базальной трети клетки в середину или даже в 
апикальную треть. Ядра увеличиваются и их структура стано­
вится рыхлой. Бокаловидные клетки пустые, из них секрет вы­
шел. Описанные изменения проходят только при более длитель­
ном голодании, а не во время подготовки больных к взятию 
биопсии. Поэтому все авторы, имеющие достаточно большой 
опыт исследования гистологической структуры слизистой обо­
лочки тонкой кишки, подчеркивают нецелесообразность приме­
нения клеточной инфильтрации при диагностировании изменений 
слизистой оболочки тонкой кишки. Кроме того, в некоторых об­
ластях Азии даж е у клинически здоровых людей отмечены при­
близительно такие же картины, которые в Европе и Северной 
Америке описаны как частичная атрофия слизистой оболочки. 
Первыми в 1962 году, на основе обследования населения Тайлан­
да, этому факту уделили внимание Н. Зрппг  и сотрудники [21]. 
Такие же сообщения появились позднее из Сингапура [22] и Вос­
точного Пакистана [23]. По предположениям авторов, такие изме­
нения могут быть вызваны особенностями пищи соответствую­
щего населения. Описанное обстоятельство должно быть учтено 
и у нас, главным образом теми авторами, которые работают в 
субтропических областях и, особенно, в центральной Азии, где, 
по-видимому, не исключена возможность смешения гистологиче­
ских картин тонкой кишки у больных и клинически здоровых и 
где необходимо провести предварительные исследования для 
выяснения нормы.
В отечественной литературе во многих случаях некоторые 
артефакты принимались за повреждение слизистой оболочки 
тонкой кишки. К ним относится, в частности, отслойка эпителия
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ворсинки от базальной мембраны и нижележащих тканей. На 
этот артефакт обращает внимание уже В. Коте15 [24], который 
подчеркивает, что такое явление (пространство Грюнгагена, раз­
рыхление верхушек Либеркюна) возникает при фиксации проб­
ного кусочка из-за сокращения мышечных волокон, находя­
щихся в собственном слое. Н. 31е[епеШ [19] нашел, что истинная 
отслойка эпителия происходит только при портальной гиперто­
нии. В последнее время показано, что описанное явление наблю­
дается в тех случаях, когда в просвет тонкой кишки вводится 
гипертонический раствор глюкозы [25]. По К. Е1з1ег [26] об от­
слойке эпителия, вызванной воспалением, можно говорить толь­
ко тогда, когда жидкость над эпителием содержит клеточные 
элементы. В других случаях, как правило, мы имеем дело с ар­
тефактом.
Кроме болезней самой тонкой кишки, встречаются также вто­
ричные повреждения ее слизистой оболочки в связи с другими 
болезнями. Такого вида изменения найдены у больных со злока­
чественными опухолями [27], с хроническими холециститами [28], 
с сахарным диабетом [29, 30], с недостаточностью поджелудоч­
ной железы [17] и с острым гепатитом [31], а также после резек­
ции желудка [16, 19, 32] и лучевой терапии органов таза и брюш­
ной полости [33]. Функция всасывания тонкой кишки в этих слу­
чаях не всегда нарушена. Морфологические изменения слизи­
стой при вторичных повреждениях аналогичны изменениям, на­
блюдавшимся при болезнях самой тонкой кишки, хотя они в 
этом случае не выражены столь сильно. Следовательно, гистоло­
гическое исследование слизистой оболочки тонкой кишки не по­
зволяет ставить определенный клинический диагноз. На основе 
морфологической картины нельзя делать выводов и о функции 
тонкой кишки, так как функция последней может быть в норме 
и при измененной слизистой оболочке.
Несмотря на это, биопсия тонкой кишки, несомненно, давала 
некоторые практически ценные результаты. Благодаря микро­
методу биохимического исследования пробного кусочка безого­
ворочно выяснена одна из причин непереносимости молока — 
отсутствие в слизистой оболочке фермента лактазы [34, 35, Зб, 
37, 38, 39, 40]. Слизистая оболочка в таких случаях гисто-мор- 
фологически может оказаться совершенно интактной. В настоя­
щее время уменьшение активности лактазы тонкой кишки мож­
но установить уже клинически-лабораторными исследованиями. 
Вероятно, в дальнейших исследованиях будут обнаружены еще 
другие, до сих пор не известные связи между морфологией тон  ^
кой кишки и функциональным состоянием ее. Д л я  этого необхо­
димо собирать данные, строго придерживаясь точного метода 
исследования. Большие возможности, наверно, дает при этом 
гистохимическое исследование, которое имеет в литературе уже 
достаточно примеров [41, 42].
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Главные требования к гистологическому исследованию сли­
зистой оболочки тонкой кишки вкратце следующие.
Д ля  исследования можно использовать только такие препа­
раты, в которых видна вся толщина слизистой оболочки до
1. ти5си1ап5 тисозае .
Гистологический срез должен быть сделан точно перпенди­
кулярным поверхности слизистой оболочки, иначе в поперечных 
срезах некоторые ворсинки будут казаться расширенными на 
конце (см. табл. XIV, рис. 5).
Д ля  оценки состояния слизистой оболочки во многих пре­
паратах нужно определять точную длину ворсинок и глубину 
крипт и вычислять соответствующее соотношение.
При оценке клеточной инфильтрации, находящейся в соб­
ственном слое, нужно всегда пользоваться срезами равной тол­
щины. На срезах разной толщины одного и того же пробного 
кусочка клеточная инфильтрация кажется различной (см. табл. 
XIV, рис. 6а, б). Кроме того, необходимо подсчитать количество 
разных видов клеточных элементов на единицу поверхности.
При сопоставлении гистологических изменений с клинической 
картиной следует учитывать результаты тестов резобции.
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ИМТЕКРРЕТАТКЖ О Р  11ЧТЕ8ТШАЕ М Ы С08 АЕ В10Р81Е5
К. УШако
5 и ш гп а г у
ТЬе ргезеп! аг!1с1е ^ 1Уез а ёе^аПес! ёезспрНоп о! Ше погша1 
Ыз1о1о^1са1 з1гис1:иге оТ 1Ье з т а И  т1ез1:та1 т и с о за  аз \уе11 аз 
оГ Ше сЬапдез ргосеесНп^ т  И т  рагИа1 апс! зиЫ оЫ  уШоиз 
а!горЬу. Рага11е1 1о Ше Ыз1о1о§1са1 !тс 1 тд ,  Ше аиШог (1еа1з 
луНЬ Ше сЬап^ез т  Ше геНе! о! Ше з т а Н  т^езИпа! тисоза 
У151Ые Ьу т е а п з  о! а сНззесИп^ гшсгозсоре. И 13 етрЬаз12ес1 
Ша1 Ше зЬаре апс1 З12е о? Ше 1П<Иу1с1иа1 уПН о! Ше погта1 зтаИ 
Ьо\уе1 т и с о за  т а у  уагу \у1Шт уегу 1аг§е НтНз.
ТЬе агИс1е а1зо (1еа1з \уИЬ рЬ епотепа  \утсЬ  т а у  ^ 1уе пзе 1о 
еггопеиз сопс1изюпз оп Ше ти со за .  Опе оГ зисЬ рЬепотепа 15 
Ше с!е1асЬтеп1 о! Ше уШоиз ерНЬеНит ! г о т  Ше Ьазетеп! 
т е т Ь г а п е  апс! Ше ипс!ег1утд Иззиез \уЫ сЬ ойеп оссигз аз ап 
аг1е?ас! апс! ёоез по! (1епо1е апу с!ата^е  1о Ше ти соза .
Рог а Ь151о1о^1са1 з!ис1у о! Ше т1ез{та1  т и с о за  Ше 1о11о\ут§ 
Ьаз1с ^ ш г е т е п 1 з  аге зе1 ир:
1. Оп!у зисЬ ргерага!юпз сап Ье изеё 1ог з1иёу аз аге у1з1Ые 
т  а!1 Ше1г Ш ккпезз ир 1о Ше т и з с и !а п з  ти созае .
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2. А Ыз1:о1о^1са1 зесИоп т и з !  гип ехасИу асгозз Ше зиг!асе 
о! Ше ти со за .
3. То еуа1иа!е Ше сопёШоп о! Ше ти с о за ,  Ше ехас! Ье1§М 
о! Ше уПН ап<1 Ше с!ерШ о! Ше сгур!з Ьауе 1о Ье <3е1:егттес1 т  
зеуега1 ргерагаиопз апд Ше гаНо о! Ше1г те ази гетеп 1 з  Ьаз 1о 
Ъе са1си1а1е<1
4. То еуа1иа!е Ше се11и1аг тШ 1га!юп т  Ше ргорпа, опе т и з !  
а1\уауз изе Ыз1о1о^1са1 зесИопз о! 1(1еп1:1са1 Ш ккпезз апс! соип1: 
Ше питЬег о! се11з рег иш1 агеа ассогсНп^ 1о Ше рагИси1аг се11 
{урез.
5. 1п а сНтса1 еуа1иа1юп о? Ыз1:о1о§1са1 сЬап^ез опе Ьаз 1о 
1аке т1о  ассоип! Ше гезиИз о( Ше аЬзогр^оп 1ез1:з сагпес! ои! 
т  ра!1еп1з.
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Р А С П Р Е Д Е Л Е Н И Е  П И Щ ЕВА РИ ТЕЛ ЬН Ы Х  ФЕРМЕНТОВ  
В КЛЕТКАХ И ВОРСИНКАХ ТОНКОЙ КИШКИ В НОРМЕ 
И ПРИ НЕКОТОРЫХ ФОРМАХ ПАТОЛОГИИ
Н. Н. Иезуитова, Т. Я. Надирова, Н. М. Тимофеева, Н. В. Торопова,
Ю. М. Торопов, Г Г Щербаков, А. М. Уголев
Лаборатория физиологии питания Института физиологии им. И. П. Павлова
АН СССР
В течение двух последних десятилетий ферментативные 
функции кишечных клеток исследуются весьма интенсивно. Пер­
воначально эти исследования касались главным образом харак­
теристики содержания различных ферментов в гомогенатах сли­
зистой. Однако в дальнейшем все большее место стали занимать 
попытки охарактеризовать функциональную топографию пище­
варительных и других ферментов в различных структурах от­
дельной клетки. В результате такого подхода было установле­
но, что ферменты, осуществляющие промежуточные и заключи­
тельные стадии гидролиза пищевых веществ, локализуются глав­
ным образом в области наружной поверхности клеточных мем­
бран и подготавливают проникновение мономеров внутрь клеток 
[1, 2, 3, 4]. Эта точка зрения получила всестороннее подтвержде­
ние в течение последних двух-трех лет [5, 6 и др.]. В связи с из­
менением целей экспериментов широкое применение получили 
методы, связанные с изучением интактных клеток (в том числе и 
изолированных), изолированной щеточной каймы и т. д.
В нашей лаборатории было показано, что одним из наиболее 
целесообразных методических приемов является сочетание опре­
деления ферментов в целых клетках, характеризующее пищева­
рительную функцию поверхности тонкой кишки, и в гомогенатах, 
что дает представление об общем запасе ферментов в эпите­
лиальных клетках. Отношение активности интактных клеток к 
активности гомогенатов (принимаемой за 100%) свидетель­
ствует о распределении ферментов в кишечных клетках, в част­
ности о том, какая доля общего количества ферментативной 
активности локализована на поверхности микроворсинок. При 
систематическом изучении этого вопроса обнаруживаются сле­
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дующие закономерности. Исследование активности собственно 
кишечных ферментов (инвертазы, мальтаз и пептидаз) в кишеч­
ных клетках и гомогенатах показало, что инвертазная актив­
ность поверхности тонкой кишки белых крыс составляла около 
2/з активности гомогенатов, отношение активности целых кле­
ток к активности гомогенатов в проксимальном, среднем и ди­
стальном отрезках тонкой кишки равнялось соответственно 
<81 +  1,5, 74 +  6,5 и 74 +  6,4% (рис. 1) М альгазная активность
Рис .  1. Инвертазная активность (в мг%  образующихся гексоз) кишеч 
ного эпителия белых крыс. А — проксимальный отдел, Б — средний, 
В — дистальный. / — активность интактной слизистой, 2 — актив­
ность гомогенатов, 3 — отношение (в % )  активности интактных ки­
шечных клеток к активности гомогенатов, принятой за 100%
поверхности клеток кишечного эпителия (в мг% образующихся 
гексоз) была выше инвертазной и составляла для проксималь­
ного, среднего и дистального отделов 86 +  10,2, 8 7 + 1 3 ,0  и 
6 8+ 10 ,4 ,  тогда как активность гомогенатов этих же отделов 
равнялась соответственно 110 +  9,2, 120 +  14,9 и 89 + 9 ,4 .  Отно­
шение активностей интактных и гомогенизированных клеток для 
указанных участков тонкой кишки выражалось следующими 
величинами: 77 + '2 ,9 , 70 +  3,7 и 68 +  5,3% Таким образом, эти 
данные заставляют думать, что 2/з—3Д мальтазной активности 
локализуется на поверхности и осуществляет мембранное пище­
варение. Следовательно, «резерв» соответствует 25—30%
Следует отметить, что пептидазная активность гомогенатов 
приблизительно соответствовала активности поверхности клеток 
шишечного эпителия. По-видимому, значительная часть фермен­
тов, синтезируемых в рибосомах, довольно быстро включается в
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состав мембраны микроворсинок. С этой точки зрения целесо­
образно различать собственно синтез ферментов и их последую­
щую транслокацию.
Приведенные факты были впервые особенно четко обнару­
жены при лучевой патологии [4, 7]. Исследование пищеваритель­
ных функций кишечного эпителия при тяжелых лучевых пора­
жениях показало неидентичность в реакции пептидаз и инвер- 
тазы, которые синтезируются одними и теми же клеточными эле­
ментами. Действительно, угнетение (вплоть до полного) инвер- 
тазной активности и в гомогенатах, и в интактных кусочках 
тонкой кишки свидетельствует о том, что нарушаются синтез это­
го фермента и, возможно, его перенос — транслокация — на 
клеточную поверхность. В случае дипептидаз, видимо, в основ­
ном страдает второй процесс — транслокация фермента, так 
как общий запас ферментов в кишечных клетках меняется не­
значительно.
При сопоставлении инвертазной и мальтазной активностей 
интактной и гомогенизированной слизистой тонкой кишки крыс, 
подвергшихся свинцовой интоксикации, было обнаружено, что 
на фоне резкого (более, чем в два раза) снижения гидролиза 
мальтозы интактными отрезками активность гомогенатов не 
только не уменьшалась, а даже достоверно возрастала. Актив­
ность инвертазы оказалась в интактных клетках отравленных 
животных такой же, как и у контрольных, а в гомогенатах — 
повышенной. Из этих экспериментов следует, что действие по­
вреждающих факторов на различные дисахаридазы кишечных 
клеток неодинаково. На фоне снижения их общей мальтазной 
активности, определяющейся несколькими ферментами, имеет 
место увеличение активности одной из мальтаз — инвертомаль- 
тазы, что, может быть, следует рассматривать как компенсатор­
ную реакцию в пределах одной ферментной системы. Механизм 
такой компенсаторной реакции, возможно, связан с особенностя­
ми синтеза и транслокации различных мальтаз. Усиление син­
теза на фоне недостаточной мальтазной активности поверхности 
может быть результатом того, что состояние системы контроли­
руется по ее конечному эффекту, зависящему не столько от об­
разования ферментов, сколько от их действия на поверхности 
клеточных мембран.
Совершенно ясно, однако, что попытка охарактеризовать 
средние свойства кишечных клеток является не вполне коррект­
ной. Хорошо известно, что эпителиальные клетки, образуясь в 
криптах, далее подвергаются дифференциации и претерпевают 
довольно сложные изменения. В частности, микроворсинки крип- 
тальных клеток короче и толще, чем на ворсинке, в особенности 
в ее апикальной части, и число их увеличивается по мере про­
движения к верхушке; меняется также количество ферментов, 
например щелочной фосфатазы [8, 9, 10]. На основании этого
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представлялось важным попытаться применить метод исследо­
вания соотношения активностей интактных клеток и гомогена­
тов, но уже не для слизистой в целом, а для различных уровней 
ворсинки. С этой целью была разработана специальная мето­
дика, сущность которой заключалась в том, что замороженные 
полоски слизистой на микротоме нарезались параллельно длине 
слоями в 50— 100 микрон и таким образом можно было полу­
чить срезы с различных уровней ворсинки. Часть из них гомоге­
низировалась, и в этом случае определялся общий запас фер­
ментов, в других случаях исследовались интактные клетки (це­
лые срезы) для выявления ферментативной активности поверх­
ности. Ряд  срезов служил для морфологического контроля.
Прежде всего обращает на себя внимание факт, что распре­
деление пищеварительных ферментов (в частности, пептидаз и 
инвертазы) вдоль ворсинки неодинаково. Что касается инвер- 
тазы, то ее максимальная активность отмечается примерно в 
средней части ворсинки, причем в этой области ферментативная 
активность целых клеток почти на 60% превышает активность 
разрушенных. В апикальной части ворсинки активность инвер­
тазы как целых, так и гомогенизированных клеток значительно 
снижается, однако ее уровень выше, чем в криптальной области. 
Приведенные данные свидетельствуют о том, что процессы 
транслокации фермента преобладают над его синтезом (рис. 2)
Р и с .  2. Распределение инвертазной активности вдоль ворсинок 
тонкой кишки белых крыс. По оси абсцисс — порядковый номер 
среза в направлении от верхушек ворсинок к криптам. По оси 
ординат — активность фермента в мг% образующихся гексоз за 
1 мин в расчете на 100 мг влажного веса ткани.
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При исследовании пептидазной активности целых клеток на 
различных уровнях ворсинки было обнаружено ее постепенное 
повышение в направлении верхушки. Напротив, общий запас 
ферментов достигал наибольшей величины к середине ворсинки. 
Примерно с середины ворсинки содержание фермента в разру­
шенных клетках несколько снижается, однако активность ин­
тактных клеток резко увеличивается (рис. 3) Последнее обстоя­
тельство говорит о том, что процессы синтеза и транслокации 
фермента в известной степени разобщены во времени.
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Р и с. 3. Распределение пептидазной активности (гли- 
цил-1-лейциндипептидазы) вдоль ворсинок тонкой кишки 
белых крыс. По оси -лГсцисс -  порядковый номер 
среза в направлении от верхушек ворсинок к криптам. 
По оси ординат — активность фермента в % гидроли­
зованного субстрата за 1 мин в расчете на 100 мг 
влажного веса ткани.
Следовательно, изучение соотношения ферментов в интакт­
ных клетках и их гомогенатах на разных уровнях ворсинки под­
тверждает мысль, высказанную в начале этого сообщения. Пи­
щеварительные функции кишечных клеток определяются не 
только синтезом ферментов, но и механизмами, контролирующи­
ми их включение в состав клеточной мембраны. Хотя получен­
ные факты являются предварительными и нуждаются в даль­
нейшем экспериментальном анализе, тем не менее, уже сейчас 
можно сделать заключение, что существует криптально-апикаль- 
ный градиент образования и транслокации ферментов, характе­
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ристика которого может быть полезной для понижения пищева­
рительной функции клетки как в норме, так и при различных 
формах патологии. Действительно, на рисунках приведены сред­
ние данные всей серии экспериментов, а анализ отдельных опы­
тов позволяет заключить что существуют вариации в динамике 
образования ферментов и их транслокации.
Таким образом, возникает вопрос о необходимости охарак­
теризовать поведение клеточного пула ворсинки при разных 
функциональных состояниях. Предварительные данные, полу­
ченные в этом направлении, позволяют думать, что регуляция 
скорости образования ферментов и их транслокации может су­
щественно влиять на пищеварительные функции тонкой кишки.
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О Р А С П Р Е Д Е Л Е Н И И  АТФазной АКТИВНОСТИ  
В СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЯХ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ
ТОНКОЙ КИШКИ
М. С. Лааспере, Л. А. Виллако
Кафедра биологической химии Тартуского гос. университета
Секреция, выделение секретов в пищеварительный аппарат, 
а также всасывание продуктов гидролиза пищевых веществ 
представляют собой активные процессы транспорта, тесно свя­
занные с энергетическими превращениями, важнейшим биохи­
мическим механизмом которых является система АТФ-АТФаза 
[1—3]. После открытия Л. С. 5сои [4] особой Ыа+-+ К+-активи­
руемой или, как принято называть, транспортной АТФазы боль­
шое внимание уделяется именно этому ферменту в работе «на­
триевого насоса», обеспечивающего постоянство градиента кон­
центрации ионов внутри и вне клеток различных тканей и орга­
нов [1, 5].
Система АТФаз в пищеварительных органах изучена недо­
статочно. Лишь в последнее время появился ряд сообщений о на­
личии АТФазной активности в слюнных железах [6], в слизи­
стой оболочке желудка [7— 10] и в слизистой оболочке кишеч­
ника (8, 10— 12], а также о роли АТФазы в транспорте ионов [8] 
и моносахаридов [13].
Исследования по распределению и свойствам системы 
АТФаз были начаты также в нашей лаборатории. Было уста­
новлено наличие миозиноподобных белков с АТФазной актив­
ностью в слизистой оболочке желудка (14, 15] и особенности 
влияния рН и ионов на активность АТФазы [16]. Распределение 
Мд4'4- и Са^-активируемой АТФазы было изучено и в ткани 
поджелудочной железы [17, 18].
Задачей настоящей работы явилось изучение распределения 
АТФазы в субклеточных фракциях слизистой оболочки тонкой 
кишки, а такж е влияние одно- и двухвалентных катионов на ее 
активность.
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Методика
Д и ф ф е р е н ц и а л ь н о е  ц е н т р и ф у г и р о в а н и е .  Исследовании 
проводили со слизистой оболочкой тощей кишки кошек. Животных 
умерщвляли декапитацией. Отмытую слизистую оболочку тонкой кишки гомо­
генизировали десятью объемами 0,32 м раствора сахарозы, содержащего 
5 мМ ЕДТА и грис буфер в количестве, обеспечивающем рН 7,4. Получен­
ный гомогенат подвергали дифференциальному центрифугированию на рефри­
жераторной центрифуге ЦЛР-1. Первое центрифугирование проводили при 
2 500 §  в течение 15 мин для удаления целых клеток и ядер. Из надоеадоч- 
ной жидкости выделяли митохондрии путем центрифугирования при 12 ООО—
13 ООО § в течение 15 мин. Полученную фракцию митохондрий промывали
0,32 м сахарозой.
Фракцию микросом получали центрифугированием при 18 000—20 000 § 
в течение 60 мин. Препарат микросом подвергали однократному промыванию
Надосадочная жидкость, оставшаяся после выделения митохондрий и 
микросом представляет собой растворимую фракцию.
О п р е д е л е н и е  а к т и в н о с т и  А Т Ф а з ы .  Инкубация проб про­
водилась в смеси, содержащей 0,2 мл 0,225 Л1 АТФ в 0,225 ДА трис буфере 
(рН 7,4), 0,2 мл 0,225 М трис НС1 (рН 7,4) и 0,5 мл исследуемого препарата. 
Для изучения влияния ионов на АТФазную активность было проведено три 
варианта опытов: в первом случае прибавлялось 0,2 мл 0,023 ДА М§С12, во 
втором — 0,2 мл 0,023 М МдС12 и 0,4 мл 0,38 ДА МаС1 в 0,075 А1 КС1, а в 
третьем — 0,2 мл 0,023 М СаС12. Продолжительность инкубации 30 минут 
при 37° С в ультратермостате. Неорганический фосфат, очищающийся под 
влиянием АТФазы из АТФ, определяли в безбелковом центрифутате после 
осаждения белков 0,5 мл 20%-ной ГХУ по методу Фиске-Суббароу. Актив­
ность фермента рассчитывали в мкг Р неорг., отщепившегося от АТФ за 
30 мин при 37° С на 1 мг белка данной фракции.
Определение содержания белка в субклеточных фракциях проводили по 
методу Лоури и др. [19].
Результаты и их обсуждение
Как показали наши исследования, в оптимальных условиях 
присутствия ионов магния, натрия и калия (рис. 1) наиболее 
высокой АТФазной активностью («тотальная АТФаза») обла­
дает микросомальная фракция. Гораздо ниже АТФазная актив­
ность в митохондриальной фракции и весьма низкая в раство­
римой фракции. Такой характер распределения АТФазы нахо­
дится в соответствии с литературными данными о том, что этот 
фермент встречается в наибольшем количестве в мембранных 
структурах эритроцитов [20], мозга [5], а такж е в слизистой обо­
лочке кишечника [П].
В литературе представлены данные, согласно которым в сли­
зистой оболочке кишечника существует общая система тран­
спорта не только для ионов магния, но и для ионов кальция [8,
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Р и с . 1. Распределение общец АТФ-азы в субклеточных 
циях слизистой оболочки кишечника; Г] — контроль, 
Мд2+ -)_ N3+ 4- к+.
22]. В связи с этим интересным представлялось сравнительное 
изучение влияния ионов магния и кальция на АТФазную актив­
ность в субклеточных фракциях слизистой кишечника. О каза ­
лось (рис. 2). что во всех фракциях, особенно в митохондриаль­
ной и микросомальной, иолы магния оказывают более выражен­
ное активирующее влияние на АТФазу по сравнению с ионами 
кальция. Возможно, что такое различие находится в соответ­
ствии с выдвигаемым в литературе положением об активном ха­
рактере транспорта ионов магния, в то время как транспорт
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Р и с .  2. Влияние различных ионов на АТФ-азы в субклеточных 
фракциях слизистой оболочки кишечника; 7] — контроль, ■  — 
М ^ 2+,Ц  — Са++. — ^ + + К +.
ионов кальция может протекать частично и пассивно, без уча­
стия системы АТФаз [23]". В этом смысле заслуживает внимания, 
что, по нашим данным [18], в поджелудочной железе, где про­
исходит активный транспорт ионов кальция, они в микросо- 
мальной фракции являются более сильными активаторами 
АТФазы, чем ионы магния. Вместе с тем, в отличие от ряда дру­
гих органов — мозга, печени, почек и др. [1, 3, 5], в том числе и 
слизистой оболочки желудка [14], где одновалентные ионы на­
трия и калия значительно активируют АТФазу, в наших опытах 
в слизистой оболочке кишечника эти ионы оказывают на АТФа­
зу даж е ингибирующее влияние (рис. 2). Более выраженное 
активирующее влияние двухвалентных катионов на АТФазу по 
сравнению с одновалентными было установлено такж е в под­
желудочной железе [17, 18]. Учитывая недавно опубликованные 
литературные данные [24], согласно которым реакция гидролиза
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Р ис . 3. Распределение транспортной АТФ-азы в субклеточных 
фракциях слизистой оболочки кишечника; □  — М^++Ма+К+,
■  -  М&++-
АТФ АТФазой состоит из двух этапов, на первом этапе фосфо- 
рилирования энзима, кроме ионов натрия, требуются также 
ионы магния. Можно думать, что именно в слизистой оболочке 
кишечника этот этап полностью зависит от присутствия ионов 
магния (или, возможно, кальция), и поэтому в отсутствии 
двухвалентных катионов реакция гидролиза АТФ в целом не 
осуществляется.
Наконец, наши опыты показали (рис. 3). что в слизистой 
•оболочке кишечника присутствует также транспортная (Ыа+ +  
-(- К+-активируемая) АТФаза. Она была найдена как в микро-
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сомальной, так и в митохондриальной фракциях. Небольшая 
активность транспортной АТФазы в растворимой фракции 
(рис. 3) связана, очевидно, с переходом фермента из макросом в 
растворимую фракцию в ходе выделения субклеточных фрак­
ций. Эти результаты согласуются с литературными данными 
[П] и подтверждают наличие в слизистой оболочке кишечника, 
равно как и в других тканях, энзиматической системы, необхо­
димой для функционирования «натриевого насоса», т. е. биохи­
мического механизма активного транспорта.
Таким образом, наши результаты исследования по распре­
делению АТФазы в субклеточных фракциях слизистой оболочки 
кишечника и влиянию ионов на ее активность выявили, что по 
ряду свойств система АТФаз слизистой кишечника не отли­
чается от других органов (распределение АТФазы по фракциям, 
наличие транспортной АТФазы, сравнительное влияние ионов 
магния и кальция) Наряду с этим был установлен также ряд 
особенностей, в частности, выраженная зависимость активности 
АТФазы от присутствия двухвалентных катионов по сравнению 
с одновалентными, которые могут быть исходными при дальней­
ших исследованиях по выяснению особенностей биохимического 
механизма активного транспорта в кишечнике.
Выводы
1. В слизистой оболочке кишечника кошек наиболее высо­
кой тотальной (Ыа+- | - К + М§Г~-активируемой) АТФазной 
активностью обладает микросомальная фракция, меньше ее в 
митохондриальной и весьма мало в растворимой фракции.
2. Выраженное активирующее влияние на АТФазу субкле­
точных фракций слизистой оболочки кишечника оказывают 
двухвалентные катионы по сравнению с одновалентными, кото­
рые проявляют даж е ингибирующий эффект. Активирующее 
влияние ионов магния больше, чем ионов кальция.
3. В микросомальной и митохондриальной фракциях слизи­
стой оболочки кишечника было установлено наличие транспорт­
ной (Ма+4- К+-акгивируемой) АТФазы.
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НЕКОТОРЫЕ НОВЫЕ АСПЕКТЫ ИСС ЛЕДО ВАНИЯ  
Л А К ТО Б А Ц ИЛ Л  Ж Е ЛУ ДО Ч НО -К И Ш ЕЧ Н ОГ О  ТРАКТА  
ЧЕЛОВЕКА И ИХ В О ЗМ О Ж Н ОЕ  ЗН АЧЕН И Е  
Д Л Я  КЛИ НИЧЕ СК ОЙ М Е Д И Ц И Н Ы
А. А. Ленцнер
Кафедра микробиологии Тартуского гос. университета
Исследования лактобацилл микрофлоры человека были на­
чаты еще на заре современной микробиологии. В 1900 году 
Е. Мого [1, 2} описал выделенную из кала грудных детей молоч­
нокислую палочку, названную им ВасШиз апёорЬПиз. По мне­
нию автора, эта палочка должна была создавать в кишечнике 
кислую среду и тем самым угнетать попавших туда вредных 
микробов. Широкий интерес к лактобациллам желудочно-ки­
шечного тракта привлекли попытки И. И. Мечникова [3] исполь­
зовать выделенную из йогурта болгарскую палочку для продле­
ния жизни человека путем подавления гнилостных процессов в 
кишечнике. Но исследователи натолкнулись на непреодолимые 
в то время трудности из-за прихотливости лактобацилл и ис­
ключительной сложности их точной идентификации.
Первым капитальным трудом по систематике лактобацилл 
явилась книга 5. Ог1а-Лепзеп «ТЬе Ьас^с Аа(1 Вас1епа», напе­
чатанная уже в 1919 году [4]. Однако в 1932 году один из круп­
нейших отечественных специалистов по лактобациллам С. А. Ко­
ролев [5] с полным основанием писал: «К сожалению, едва ли 
можно указать какую-нибудь другую область микробиологии со 
столь же хаотической номенклатурой и систематикой, как об­
ласть молочнокислых бактерий». Естественно, что при таком по­
ложении не могло быть и речи об успешных исследованиях лак­
тобацилл желудочно-кишечного тракта человека.
Основы современной таксономии лактобацилл были разра­
ботаны лишь к 1960 году М. Ко^оза и М. Е. ЗЬагре [6]. Примерно 
к тому же времени относится и получение плотных селективных 
питательных сред для выделения лактобацилл и определения 
их количества в сильно обсемененном другими микробами мате­
риале [7, 8]. Таким образом, предпосылки к углубленному изу­
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чению лактобацилл желудочно-кишечного тракта человека з а ­
ложены совсем недавно.
С помощью усовершенствованной методики в некоторых л а ­
бораториях, в том числе и нашей, за сравнительно короткое 
время удалось накопить целый ряд интереснейших фактов. Так, 
было показано, что количество лактобацилл в кале здорового 
человека не уступает количеству кишечных палочек. Из ж елу­
дочного сока, содержимого тонкого кишечника и кала выделены 
различные виды гомо- и гетероферментативных лактобацилл, 
чем убедительно доказана видовая неоднородность лактобацилл 
желудочно-кишечного тракта. Постоянными обитателями по­
следнего, видимо, являются только Ьас1оЬасП1и5 !егшепИ и 
Ь. асМорЬПиз, другие же виды лактобацилл следует рассматри­
вать как транзитные микробы кишечника. Были выявлены и 
определенные различия в антагонистической активности и чув­
ствительности к антибиотикам отдельных видов лактобацилл. 
Ь. ЪисЬпеп, Ь. {егтепИ и Ь. сазе! оказались более сильными 
антагонистами возбудителей дизентерии, кишечной палочки, ста­
филококков и стрептококков, чем Ь. асЫорЬПиз. К тому же 
Ь. ааёорЬПиз по сравнению с другими видами лактобацилл бо­
лее чувствителен к пенициллину, стрептомицину и окситетрацик- 
лину. Наиболее устойчивы лактобациллы к колимицину. Соот­
ветствующая литература и результаты наших исследований при­
ведены в публикациях кафедры микробиологии Тартуского госу­
дарственного университета [9—21].
Полученные факты позволяют поднять некоторые совершен­
но новые вопросы: какова роль отдельных видов лактобацилл 
в расщеплении различных компонентов пищи; какие виды л а к ­
тобацилл и когда именно следует применять в бактериотерапии; 
действительно ли все виды лактобацилл являются совершенно 
непатогенными для человека; происходят ли определенные сдви­
ги в видовом составе и в свойствах лактобацилл желудочно- 
кишечного тракта при различной его патологии. Н ад этими во­
просами и работает сейчас коллектив кафедры микробиологии 
Тартуского государственного университета.
Согласно нашим исследованиям, липолитическая активность 
лактобацилл толстого кишечника людей молодого и зрелого 
возраста превышает таковую лактобацилл желудка и лактоба­
цилл влагалища в период менопаузы [22]. Особенно важно, что 
она превышает также липолитическую активность лактобацилл 
толстого кишечника людей пожилого и старческого возраста. 
Между тем с возрастом уменьшается количество липазы в дуо­
денальном соке и увеличивается количество жира и жирных 
кислот в кале. Из отдельных видов лактобацилл наибольшей 
липолитической активностью обладает Ь. {егтепИ А ведь имен­
но лактобациллы этого вида встречаются по всему тонкому 
кишечнику [23, 24]. Говоря о липолитической активности лакто­
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бацилл, следует вспомнить А. Н. Крестовникова [25]. который 
еще в двадцатые годы говорил о жирорасщепляющих микробах 
тонкого кишечника.
Интересные данные получены нами при изучении способ­
ности Ь. асШорЬПиз, Ь. сазе1, Ь. р1ап1агит, Ь. ГегтепН, Ь. ЪисЬ- 
пеп и I.. Ьге\ч5 расщеплять О-тагатозу — углевод, который со­
держится в молочных продуктах и образуется в молоке из лак­
тозы. Результаты этих исследований приведены в сообщении 
А. А. Ленцнера, X. П. Ленцнер и М. А. Тоом, напечатанном в 
настоящем сборнике (см. стр. 250).
Исходя из результатов изучения видового состава лактоба­
цилл желудочно-кишечного тракта и их антагонистической ак­
тивности, нами впервые предложено использовать активные 
штаммы Ь. ГегтепИ в производстве сухого лактобациллина. Со­
ответствующие опыты проводятся Горьковским научно-исследо­
вательским институтом эпидемиологии и микробиологии [26].
Согласно I. О. Оауьз [27], единственным темным пятном ре­
путации лактобацилл является зубной кариес. Однако в нашей 
лаборатории путем интратестикулярного заражения морских 
свинок убедительно доказано, что лактобациллы группы 
51гер1оЬас1ег1иш нужно считать условно патогенными микро­
бами для названных подопытных животных. Эти опыты описаны 
в сообщении Э. М. Тюри, А. А. Ленцнера и М. Э. Тюри (см. на­
стоящий сборник, стр. 285)
Лактобациллы являются весьма чувствительными микро­
бами-индикаторами, применяемыми при определении ряда ами­
нокислот и витаминов [28, 29]. Чувствительность микробов как 
биологических реактивов значительно превосходит таковую хи­
мических реактивов [-30—34]. Потребность отдельных видов лак­
тобацилл в факторах роста различна, что нашло применение 
даж е при идентификации некоторых видов названного микроба 
{35—37]. Сказанное является теоретическим обоснованием вы­
двинутой нами гипотезы о зависимости видового состава и 
свойств лактобацилл микрофлоры человека от различных фи­
зиологических и патологических состояний организма, а также 
от воздействий факторов внешней среды [11, 38]. Если эта гипо­
теза окажется верной, то откроются совершенно новые возмож­
ности диагностики различных заболеваний, в том числе заболе­
ваний желудочно-кишечного тракта.
Пока в нашей лаборатории изучались палочки Боас-Опплера 
при раке желудка, хроническом гастрите и язвенной болезни, а 
такж е видовая принадлежность лактобацилл кала больных га­
стритом с секреторной недостаточностью. Удалось выявить не­
которые особенности лактобацилл желудка по группам обсле­
дованных. Эти исследования подробно изложены в сообщении 
М. Н. Ворониной и А. А. Ленцнера, напечатанном в настоящем 
сборнике (см. стр. 21). У больных гастритом с секреторной не­
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достаточностью установлено в кале резкое снижение встречае­
мости Ь. [егшепИ [39].
В ряде работ сообщается об изменениях количества лакто­
бацилл при заболеваниях желудочно-кишечного тракта [40—44]. 
Аналогичные результаты получены и в нашей лаборатории [39, 
45, 46]. Есть сведения о сдвигах количества лактобацилл в кале 
при длительном белковом голодании [47], о зависимости количе­
ства названных микробов от возраста обследованных [48—50]. 
Последнее такж е подтверждено нами [51]. Возможно, что за 
этими количественными изменениями кроются и определенные 
характерные сдвиги видового состава или свойств лактобацилл.
По существу углубленное изучение лактобацилл желудочно- 
кишечного тракта человека только начато. В настоящем сооб­
щении мы остановились лишь на некоторых вопросах этой про­
блемы. Однако даже приведенные данные говорят об исключи­
тельной перспективности всестороннего исследования лактоба­
цилл для клинической медицины.
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№Е\У А 5 Р Е С Т 5  ОР INVЕ 5Т[ОАТ ЮN ОР ТНЕ  
Н1ША№ СА8ТК011МТЕ5ТШАЬ ТРАСТ Ь А С Т О В А С 1 Ш  А ^  
ТНЕ1Р РКОВАВЬЕ 1МРОВТАМСЕ М  С Ы М С А Ь  
М Е 01С Ш Е
А. Ьепгпег
5 и гп гп а г у
ТЬе аиШог епишега1ез Ше рппс1ра1 асЫеуетегНз гесе1уес! 
ёиппд Ше 1аз1; уеагз т  Ше з1:ис1у о! 'Ше Ь и т а п  ^аз1го1п1ез11па1 
1гас1 Йога 1ас{оЬасПП т  зеуега1 1аЬога1ог1ез, 1пс1и(Ип§- Ше 
Оераг1теп1 о! М1сгоЫо1о^у о! Таг1и СтуегзН у. Непсе, Ье га1зез 
пе\у ргоЫ етз дуЫсЬ шиз! Ье зо1уеё: \уЬа! го1е с1о Ше зерага1е 
5рес1ез о! 1ас1:оЬасПН р1ау т  зрНШп^ 1Ье уапоиз сотропеп1з о! 
!оос1?; \уЬеп апс! у/ЫсЬ зрес1ез зЬоиЫ Ье изей т  Ьас1епоШегару?; 
аге а11 зрес1ез о[ 1ас1оЬасШ1 попраШ о^етс  1ог т а п ? ;  с!о й е !т й е  
сЬап^ез т  зрес1ез сотрозШ оп апс! ргорегИез о! Ше 1ас1оЬаеПП 
о! Ше ^аз{гот1ез1та1 1гас{ '1аке р1асе т  уапоиз раШо1о^у?
ТЬе рарег ёезспЬез з о т е  гезиНз о! з1ис!утд Шезе яиезИопз 
оЫатес! т  Ше Оераг1теп1 о[ М1сгоЫо1о^у о? Таг1и иш уегзку .
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РА С Щ Е П ЛЕ Н И Е  В-ТАГАТОЗЫ ЛАКТОБАЦ ИЛЛАМ И  
МИ КРО Ф ЛО РЫ  ЧЕЛОВЕКА
А. А. Ленцнер, X. П. Ленцнер, М. А. Тоом
Кафедра микробиологии и ЦМНИЛ Тартуского гос. университета
В последние годы все большее внимание исследователей 
привлекает специфическая функция лактулозы стимулировать 
рост бифидобактерий в кишечнике грудных детей [1—3]. Бифи- 
догенным действием обладают и некоторые продукты гидроге­
низации лактулозы — лактит и лактулит [4].
Лактулоза образуется из лактозы в нагретом молоке или 
щелочной среде вместе с еще одним углеводом — О-тагатозой 
[1].* Последний является кетогексозой, полученной уже в 
1934 году из галактозы Т Не1с1П51ет и КоззНагс! [5]. Методом 
тонкослойной хроматографии тагатозу можно дифференциро­
вать от лактулозы, лактозы, галактозы [6].
В литературе имеются единичные сведения о способности 
некоторых представителей микрофлоры кишечника расщеплять 
лактулозу. Согласно им не все группы и виды микробов обла­
дают одинаковой ферментативной активностью к этому угле­
воду Так, Н. Наепе! с сотр. [3] показали, что бактериоды и би­
фидобактерии II типа искусственно вскармливаемых детей и 
взрослых расщепляют лактулозу медленнее, чем лактозу, а би­
фидобактерии IV типа грудных детей, наоборот, являются зна­
чительно более активными к лактулозо. Однако в доступной 
нам литературе мы вообще не нашли данных об изучении фер­
ментации тагатозы микробами — обитателями кишечника. 
Между тем такие исследования представляют несомненный ин­
терес, ибо наряду с лактулозой физиологическое значение для 
организма может иметь также тагатоза [1].
Исходя из вышеизложенного, мы поставили себе задачу изу­
чить способность лактобацилл расщеплять тагатозу. Исследо­
вались виды лактобацилл, наиболее часто встречающиеся в же­
лудочно-кишечном тракте человека.
* О-тагатоза — в дальнейшем сокращенно тагатоза.
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Материал и методика
Ш т а м м ы  л а к т о б а ц и л л .  В опыт были взяты 81 штамм лактоба­
цилл, выделенных на кафедре микробиологии ТГУ из кала, желудочного сока 
и влагалищного отделяемого: 8 — Ь. асЫорНПиз, 13 — Ь. сазе! уаг. сазей
14 — Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз, 8 ■— Ь. сазе1 уаг. а1ас1озиз, 12 — Ь. р1ап1агитг 
12 — Ь. ГегтегШ, 5 — Ь. ЪисНпеп и 9 — Ь. ЬгеУ1з. Контролем служили
12 типовых штаммов: Ь. асЫорНПиз 1ЧС1В 4504 и Неи1ег I; Ь. сазе! уаг. сазе1 
ЫСБО 151 и N 0 0 0  152; Ь. сазе! уаг. гНатпозиз АТСС 7469; Ь. р1ап!агит 
АТСС 10241, АТСС 8014 и Эгезёеп; Ь. ГегшепН АТСС 9338; Ь. ЪисНпеп АТСС 
4005; Ь. ЬгеУ1з ИС1В 6107 и АТСС 14869.* Всего работа проводилась с 93 
штаммами.
Р а с щ е п л е н и е  т а г а т о з ы .  Пользовались Б-тагатозой фирмы СНе- 
шаро1 (Чехословакия). Определялась способность штаммов расщеплять этот 
углевод по методике, разработанной на кафедре микробиологии ТГУ для изу­
чения биохимической активности лактобацилл в пестром ряду [7, 8 ]. Следует 
только добавить, что из тагатозы готовят 5%-ный' раствор на дистиллирован­
ной воде, фильтруют через фильтр Зейца и прибавляют к уж е стерильной 
среде МРС-3. Параллельно с тагатозой определялась ферментация лактозы. 
Посевы выдерживали в термостате при 37° С в течение 14 дней, учитывая 
результаты опыта через 1, 2, 3, 7 и 14 дней.
Результаты
Способность отдельных видов лактобацилл расщеплять тага- 
тозу оказалась неодинаковой (см. табл. 1). Ферментировали 
тагатозу все штаммы вариантов Ь. сазе1, причем подавляющее 
большинство из них уже в течение 1—2 дней. Однако ни один из 
взятых в опыт штаммов Ь. р1ап1агиш, Ь. ГегтепИ и Ь. Ъгеу15 
тагатозу не расщеплял. Из 10 изученных штаммов Ь. асЫорЬПиз 
тагатозу расщепляли 7. а из 6 штаммов Ь. ЬисЬпеп — только 1.
Нет взаимосвязи в способности лактобацилл ферментировать 
тагатозу и лактозу Так, например, все ш.таммы Ь. р1ап1агит 
ферментировали только лактозу, все штаммы Ь. сазе1 уаг. 
а1ас1о5115 — только тагатозу, а все штаммы Ь. сазе1 уаг. сазе1 - 
оба углевода. У штаммов, расщепляющих и тагатозу и лактозу, 
нельзя было установить определенной избирательной актив­
ности ни к одному из этих углеводов.
Способность изученных штаммов расщеплять тагатозу и 
лактозу не зависела от материала, из которого микробы были 
выделены.
* Типовые штаммы были нам любезно предоставлены проф. М. ЕНзаЬеШ 
ЗЬагре (Ыа1юпа1 1пзШи1е Гог КезеагсЬ т  Оа1гупд, ЗЫпПеЫ, НеасНпд, 
Епд1апс1) и проф. Н. Наепе1 (Оеи1зсЬе Акадегте <3ег ХШззепзсЬаПеп г\х Вег- 
1т ,  1пзШи1 Гиг ЕгпаЬгипд), за что, пользуясь случаем, приносим им глубо­
кую благодарность.
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Расщепление тагатозы и лактозы изученными штаммами лактобацилл 
по дням ферментации
Т а б л и ц а  1
Вид лактобацилл
Число
изучен­
ных
За 
1 день
За
2 дня
За
3 дня
За
4—7
дней
За
8— 14
дней
Всего
штам­ +
,
+ 1+ + 4 4- 4 4  + 4-! +мов ь ь  I н •=: ь ^ ^ н . ~
1 . асМорЬПиз 10 1 з 3 ' 3 1 1 1 3 1 1 7 10
Ь. сазе1 уаг. сазе! 15 10 6 5 6 2 | 1 15 15
Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз 15 10 12 5 : 1 2 Г5 15
Ь. сазе1 уаг. а1ас1озиз 8 4 3 1 1 8
1. р1ап!агиш 15 13 1 1 1 15
Ъ. {егтепИ 13 11 1 2 1 13
Ь . ЪисНпеп 6 6 1 ! 1 6
Ь. Ьгехаз 11 4 1 1 3 1 10
Всего 93 25 | 55 16 ! Г2 1 3 2 12 I 2 2 4 6 184
О б о з н а ч е н и я .  Т +  — штаммы, расщепляющие тагатозу; Л -г — 
штаммы, расщепляющие лактозу.
Обсуждение
Из желудочного сока [9— 11], содержимого тонкого кишеч­
ника [10, 12] и кала [13— 17] выделены различные виды лактоба­
цилл, однако постоянными обитателями желудочно-кишечного 
тракта человека следует все же считать лишь Ь. ГегтегШ и Ь. 
.асЫорЬПиз [14, 10, 12, 17, 11]. Как показали наши опыты, из по­
следних тагатозу расщепляет только часть штаммов Ь. асМорЫ- 
1из. Весьма любопытно, что способностью расщеплять тагатозу 
обладают в первую очередь варианты Ь. сазе1 — транзитные 
лактобациллы желудочно-кишечного тракта, широко распростра­
ненные в молочных продуктах. Но именно в молочных продуктах 
и образуется тагатоза.
Таким образом, нами установлено, что в микрофлоре желу­
дочно-кишечного тракта человека находятся не только микро­
бы, расщепляющие лактулозу, но и микробы, способные фер­
ментировать тагатозу. Этот факт подкрепляет предположение о 
возможной физиологической роли тагатозы. Л актулоза не рас­
щепляется ферментами слизистой тонкой кишки человека, боль­
шая часть ее достигает толстого кишечника [3]. Лактулоза, осо­
бенно у новорожденных, может всасываться из тонкого кишеч­
ника и появляться в моче [18]. Цель дальнейшего поиска — 
проследить судьбу тагатозы в организме. Нужны также срав­
нительные исследования по выяснению способности различных 
микробов микрофлоры желудочно-кишечного тракта расщеп­
лять лактулозу и тагатозу.
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Выводы
1. Некоторые виды лактобацилл микрофлоры человека (Ь. 
ааёорЬПиз, Ь. сазе1) обладают способностью расщеплять тага- 
тозу.
2. Ферментация тагатозы может быть ценным тестом при 
дифференциации Ь. р1ап!агиш и Ь. сазек
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РЕКМЕМАТ1СЖ ОР 0 - Т А 0 А Т 0 5 Е  ВУ ТНЕ Н 1 1 / У ^  
МЛСКОРЬОКА 1-АСТОВАС1ЫЛ
А. Ьепгпег, Н. Ьепхпег, М. Тоогп
5 и ш т  а г у
ТЬе аЬННу оГ 1Ье зр еаез  о! 1ас1оЬасИН о[ 1Ье §аз1гот1:е5{та1 
1гас1 1о Гегтеп! {а^а!озе, ке!оЬехозе 1Ьа1 13 (огтес! 1о^е1Ьег 
ш*Ь 1ас1и1озе Ггот 1ас1озе с1ипп^ 1Ье Ьеа! р го с е з зт ^  о! т П к  
ог 1п 1Ье ргезепсе оГ ап а1каПпе тесН ит, шаз з1ис11е(1.
81 з1 га тз  о! 1ас1оЪасПП, 1зо1а1:е<1 т  1Ье М1сгоЫо1о^1са1 
Оераг1теп1 оГ Таг1и УшуегзЛу ( го т  Гесез, ^аз1г1с ]'и1се апс!
253
у а^ та1  зесгеИоп, 1. е. 8 з1гашз оГ Ь. ааёорЬПиз, 13 Ь. сазе1 
уаг. сазе1, 14 Ь. сазе 1 уаг. гЬатпозиз, 8 Ь. сазе1 уаг. а1асШзи$, 
12 Ь. р1ап!агит, 12 Ь. 1егтепИ, 5 Ь. ЪисЬпеп апс! 9 Ь. Ьгеу15, 
шеге 1акеп т 1 о  Ше ехрептеп !.  ТЬе 1уре-з1;оск сиНигез, Ь. ас!с1ор- 
Ы1из ЫС1В 4504 апс! Неи1ег I, Ь. сазе 1 уаг. сазе 1 N 0 0 0  151 апс! 
N 0 0 0  152, Ь. сазе 1 уаг гЬатпозиз АТСС 7469, Ь. р1ап1агиш 
АТСС 10241, АТСС 8014 апс! Огезс!еп, Ь. Гегтеп*1 АТСС 9338, 
Ь. ЬисЬпеп АТСС 4005, Ь. Ьгехчз N 0 ^  6107 апс! АТСС 14869, 
гесе1уес! Ггот ргок М. ЕПзаЬеШ ЗЬагре (КТа1:шпа1 1пзШи1:е [ог 
НезеагсЬ т  О а1гут^ , ЗЬт^еПд, К е а ё т ^ ,  Еп§1апд) апс! ргок
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В Л И Я Н И Е  БЕЛКОВОГО ГОЛОДАНИЯ НА СОСТАВ 
КИШЕЧНОЙ М ИКРО ФЛОРЫ  У ЖИВОТНЫХ
Н. Н. Лизько, В. М. Шилов
Институт медико-биологических проблем М3 СССР
В последние годы белковому компоненту пищи придается 
особенно важное значение, так как многочисленными исследо­
ваниями показано, что недостаточность белков в пищевом р а ­
ционе может приводить к нарушению ряда функций организма, 
в том числе к угнетению синтеза ферментов [1, 2] и снижению 
иммунологической реактивности [3—5]. Что же касается изуче­
ния влияния длительного белкового голодания на состав кишеч­
ной микрофлоры, то этот вопрос изучен недостаточно. Имею­
щиеся отдельные работы посвящены, главным образом, изуче­
нию состава кишечной микрофлоры при полном голодании. Так, 
согласно данным Л. К. Рог1ег и Ь. Е КеН^ег [6], кратковремен­
ное голодание (в течение 2—5 суток) приводит к резкому умень­
шению количества молочнокислых палочек в микрофлоре ки­
шечника у белых крыс.
Известно, что кишечная микрофлора имеет большое значе 
ние для организма. Положительная роль микрофлоры связана 
в основном с ее защитной, витаминообразующей, ферментатив­
ной и иммунизирующей функциями. Согласно некоторым иссле­
дованиям, микроорганизмы, населяющие кишечник, способны 
синтезировать различные жизненно важные вещества: тиамин, 
рибофлавин, пиридоксин, фолиевую и пантотеновую кислоту, 
биотин, витамин В]2 [7—9]. Ряд  работ свидетельствует о постоян­
стве количественного состава кишечной микрофлоры у здоровых 
людей [10, 11].
По современным представлениям организм человека и ж и ­
вотных находится в определенном экологическом равновесии с 
микрофлорой, в тесной симбиотической связи с ней [12]. Н. Нае- 
пе1 [13] рассматривает макроорганизм и микробов, его населяю­
щих, как «сбалансированную экологическую систему», причем 
нормальный микробиоценоз определяется им как эубиоз, а на ­
рушенный — как дисбиоз. Согласно Т О. Еискеу [12], такое по­
стоянство микрофлоры не случайно и именно «сбалансирован­
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ная» кишечная микрофлора является важным защитным меха­
низмом макроорганизма.
В настоящей работе представлены результаты исследований 
кишечной микрофлоры у белых крыс при длительном белковом 
голодании и при последующем кормлении животных различными 
диетами, содержащими 18% белка (по калорийности).
Опыты проводились на 12 крысах-самцах весом 150 г. Животных содер­
жали на безбелковой диете в течение 23 дней. За это время они теряли 27% 
первоначального веса тела. По окончании указанного периода безбелкового 
голодания подопытных животных разделили на три группы и в течение 
26 дней скармливали им три разные диеты, отличающиеся друг от друга 
только по качесгьу белкового компонента.
Первая группа подопытных животных содержалась на казеи­
новой диете, вторая получала белки, выделенные из соевой 
муки, и третья находилась на диете, белковый компонент кото­
рой был представлен обесцвеченной биомассой одноклеточных 
водорослей (50% хлореллы и 50% сценедесмуса) Состав опыт­
ных диет приведен в таблице 1.
Та б л и ц а  1
Состав опытных диет (в %)
К пмппирптк! Безбелковая
Диеты с 18% белка
ХХ^ МШ^ лСИ 1 Ь1 диета
I
тт
11 III
Казеин 24.1 _
Белковый препарат из
соевой муки — — 30,7 —
Сухая биомасса однокле­
точных водорослей — — —■ 29,5
Подсолнечное масло 11,5 11,5 6,1 6,4
Крахмал 84,5 60,4 59,2 60,1
Солевая смесь 4,0 4,0 4,0 4,0
П р и м е ч а н и е .  Во все диеты добавляли витамины согласно нормам, реко­
мендованным для подопытных животных [14].
Исследование микрофлоры фекалий проводили на 2—3 и 
21 день белкового голодания и на 12, 24 и 26 день кормления 
животных диетами, содержащими 18% белка. Количественно 
учитывали следующие группы микроорганизмов: молочнокислые 
палочки, кишечные палочки, стрептококки и спороносные 
анаэробные бактерии. Д ля  этого определенная навеска фекалий 
разводилась в стерильном физиологическом растворе (1 : 10). 
Из основного разведения делали еще 9 десятикратных разве­
дений в физиологическом растворе (от 10-1 до 10-10). Д ля  опре­
деления молочнокислых палочек по 1 мл из 2— 10 разведений
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высевали в стерильное обезжиренное молоко. После 3—4-днев­
ного выращивания в термостате из каждого посева в молоко 
просматривались окрашенные препараты, а через 10 дней опре­
делялась кислотность. Титр молочнокислых палочек определял­
ся на основании морфологии бактерий и предельной кислотности 
в молоке. Д л я  учета кишечных палочек по 0,05 мл из 3—5 раз- 
ведений фекалии высевали на среду Эндо. Количество фекаль­
ных стрептококков учитывалось на молочно-сахарном агаре. 
Для определения спороносных анаэробных бактерий по 1 мл из 
2—7 разведений высевалось в высокий столбик среды Вильсон- 
Блера. Перед посевом среда Вильсон-Блера прогревалась на 
водяной бане в течение 20—30 минут. Все посевы выращивались 
при 37° С. Кишечные палочки и спороносные анаэробные бак­
терии учитывались через 24 часа, а фекальные стрептококки — 
через 48 часов. Количество бактерий рассчитывалось на 1 г 
сырого веса фекалий.
В ряде ранее проведенных нами исследований кишечной 
микрофлоры было установлено, что у крыс, получавших «доб­
ровольную» диету, содержание молочнокислых палочек в 1 г 
фекалий составляет 8,1 + 0 ,5 ;  кишечных палочек — 6,5 4  0,5 и 
стрептококков — 6,9 +  0,5 (в !§■ абсолютных чисел)
Статистически обработанные данные микробиологических 
исследований фекалий крыс, находившихся на безбелковой 
диете с последующим переводом их на диеты, содержащие 18% 
белка, представлены на рис. 1.
В приведенных данных обращает на себя внимание выра­
женное снижение количества молочнокислых палочек, наблю­
давшееся у животных уже в первые дни белкового голодания. 
В эти же сроки отмечалось небольшое увеличение количества 
кишечных палочек и фекальных стрептококков. Наиболее зна­
чительные изменения -в количественном составе микрофлоры 
фекалий подопытных животных наблюдались в конце периода 
белкового голодания. На 21-ый день белкового голодания отме­
чалось особенно резкое снижение количества молочнокислых 
палочек и выраженное увеличение спороносных анаэробных 
бактерий.
Анализ данных, полученных в период обкармливания крысам 
диет, содержащих различные источники белка, показывает, что 
восстановление кишечной микрофлоры происходило у животных 
различных групп неодинаково. Так, у крыс, получавших белок 
сои, наблюдалось значительное увеличение количества молоч­
нокислых палочек, уровень которых почти достигал величин, 
определяемых у контрольных животных, содержащихся на «доб­
ровольней» диете. Однако у крыс, находившихся на хлорелль- 
ной и казеиновой диетах, количественное содержание молочно­
кислых палочек восстанавливалось лишь до уровня величин, 
наблюдаемых в первые дни белкового голодания. Количество
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Р и с .  1. Влияние белкового голодания на количественный состав кишечной 
микрофлоры у белых крыс.
спороносных анаэробных бактерий уменьшалось у крыс, полу­
чавших казеиновую диету, и оставалось без изменений у живот­
ных, которым скармливали белок сои к биомассу водорослей. 
Количественное содержание кишечных палочек уменьшалось в 
фекалиях крыс, получавших соевую диету и существенно не 
изменялось у животных других групп. Количество стрептококков 
увеличивалось у крыс, находившихся на казеиновой диете, сни­
жалось у животных, полу чавших биомассу одноклеточных водо­
рослей, и оставалось без изменений при скармливании соевой 
диеты.
Таким образом, опыты показали, что под слиянием безбел- 
ковой диеты у белых крыс происходят сдвиги в количественном 
составе кишечной микрофлоры, выражающиеся в резком умень­
шении количества молочнокислых палочек и увеличении споро;
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носных анаэробных бактерий. Принимая во внимание, что мо­
лочнокислые палочки способствуют не только ограничению про­
цессов гниения, но и образованию витаминов группы В, отме­
ченные сдвиги в составе кишечной микрофлоры следует 
рассматривать как неблагоприятные для организма. Однако 
последующее скармливание подопытным животным диет с раз­
личным источником белка (в течение 26 дней) приводило к 
некоторой нормализации количественного состава кишечной 
микрофлоры. Полного ее восстановления до уровня величин, 
установленных для контрольных животных, ;зсе же не наблю­
далось. Это свидетельствует о том, что резкие изменения в коли­
чественном составе кишечной микрофлоры у животных, развив­
шиеся под влиянием сравнительно длительного белкового 
голодания, являются довольно стойкими и не скоро нормали­
зуются после перехода на нормальное питание.
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ЗН А ЧЕН И Е М ОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ТОНКОЙ к и ш к и  
и СОСТОЯНИЯ ПРИСТЕНОЧНОГО ПИ Щ ЕВАРЕНИ Я 
В ДИАГНОСТИКЕ И КЛ И Н И КЕ  ХРОНИЧЕСКИХ 
ЭНТЕРИТОВ
Ц. Г Масевич
лафедра пропедевтики внутренних болезней Ленинградского сан.-гиг. мед.
института
Существующая терминология хронических заболеваний тон­
кой кишки основана на функциональных нарушениях пищева­
рения как местного, так и общего характера. Термины спру 
(пена), целиакия (брюшная болезнь), стеаторрея (жир в кале), 
шаЬЬзогрИоп (недостаточность всасывания), экссудативная 
энтеропатия (экссудация в полость тонкой кишки с сопутствую­
щей гипопротеинемией) не отражают сущности заболе­
вания. Широкое использование указанных выше терминов вме­
сто понятия «хронический энтерит», предложенного еще в прош­
лом веке В. П. Образцовым [1], связано с ограниченностью воз­
можности функциональной и особенно морфологической харак­
теристики состояния тонкой кишки больного до последнего вре­
мени.
Клинические симптомы, указывающие на поражение тонкой 
кишки, определяются так называемым энтеральным синдромом. 
Последний объединяет ряд симптомов как местных (поносы, 
вздутие живота, урчание, непереносимость молока), так и общих 
(потеря в весе, гипопротеинемия, общая слабость, вторичная 
анемия, нарушение минерального обмена).
Использование аспирационной биопсии позволяет охаракте­
ризовать морфологическое состояние слизистой оболочки и выя­
вить те патоморфологические изменения, которые могут быть 
ответственны за изменение функций тонкой кишки с последую­
щим развитием вышеуказанных клинических симптомов.
Основной функцией тонкой кишки является осуществление 
пристеночного пищеварения и тесно связанного с ним всасыва­
ния гидролизированных пищевых веществ (2]. Нами совместно
с А. М. Уголевым и Э. К. Забелинским разработан метод изу­
чения пристеночного пищеварения в клинических условиях [3]. 
Он основан на исследовании прочности связи ферментов с кле­
точной мембраной эпителия тонкой кишки. Адсорбционные свой­
ства поверхности слизистой оболочки изучались путем последо­
вательной десорбции амилазы с кусочка, полученного методом 
аспирационной биопсии.
Сопоставление клинических симптомов, морфологической 
картины слизистой оболочки и состояния пристеночного пище­
варения проводилось у трех групп больных.
Первая группа объединяла больных с выраженным энтераль­
ным синдромом. У них наблюдались как местные симптомы, 
указывающие на поражение тонкой кишки, так и общие. Отме­
чалась потеря веса, гипопротеинемия. Энтеральный синдром под­
твердился также данными копрологического исследования. Кли­
нические симптомы были настолько четко выражены, что пора­
жение тонкой кишки считалось ведущим и соответственно был 
поставлен клинический диагноз (нетропическая спру, хрониче­
ский энтерит)
При морфологическом подтверждении поражения тонкой 
кишки (с использованием метода аспирационной биопсии) мы 
придерживались ранее установленных критериев хронического 
энтерита [4]. У первой группы больных всегда наблюдался ос­
новной и объективно устанавливаемый патогистологический 
признак поражения тонкой кишки — атрофия ее слизистой обо­
лочки, выраженная в различной степени. На фоне атрофии, как 
правило, отмечались и дистрофические изменения эпителиаль­
ных клеток, а в ряде случаев также признаки воспалительной 
реакции (усиленная клеточная инфильтрация слизистой, преиму­
щественно плазмоцитарная и эозинофильная, отек)
В соответствии с выраженными морфологическими измене­
ниями наблюдалось и отчетливое нарушение показателей при­
стеночного пищеварения. Последнее было изучено нами сов­
местно с Э. К. Забелинским [5]. Количество десорбированной с 
поверхности слизистой оболочки амилазы и содержание ее в 
гомогенате были значительно ниже, чем в нормальных условиях.
Следовательно, при выраженных клинических симптомах с 
наличием местных и общих симптомов энтерального синдрома 
наблюдаются как морфологические, так и функциональные из­
менения слизистой оболочки тонкой кишки (таблица 1) В этих 
случаях основой заболевания является хронический энтерит, под 
которым следует понимать не столько воспалительные измене­
ния слизистой оболочки, сколько вазомоторно-трофические рас­
стройства, приводящие к атрофии секреторного аппарата и пе­
рестройке ткани слизистой оболочки [6].
У второй группы больных энтеральный синдром был выражен 
в значительно меньшей степени. Чаще всего он определялся
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Сопоставление клинической симптоматики, морфологической картины 
слизистой оболочки и состояния пристеночного пищеварения
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только местными симптомами — непереносимостью молоки, 
вздутием живота, урчанием, периодическими, кратковременны­
ми поносами, которые не являлись достаточным основанием 
для признания поражения тонкой кишки основным заболева­
нием. Этим больным в клинике ставился основной диагноз на 
основе данных функционального и рентгенологического иссле­
дования органов пищеварения, а именно: «хронический гастрит» 
при наличии соответствующих показателей исследования ж елу­
дочного содержимого, «язвенной болезни» (наличие симптома 
«ниши»), хронического холецистита по данным исследования 
дуоденального содержимого. В ряде случаев в клинике был 
поставлен диагноз «дискинезия кишечника».
Морфологические показатели у этой группы больных были 
менее однородными (таблица 1). Наряду с атрофическими из­
менениями слизистой оболочки, в ряде случаев наблюдались 
дистрофические и воспалительные изменения, а иногда и нор­
мальная слизистая оболочка. Следовательно, по данным аспи­
рационной биопсии, у части этих больных диагноз хронического 
энтерита не был подтвержден.
У большинства больных второй группы оказались снижены 
показатели пристеночного пищеварения. Вместе с тем наблю-
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дались случаи нормального состояния пристеночного пищеваре­
ния при наличии морфологических признаков, указывающих на 
хронический энтерит.
Третья группа состояла из больных язвенной болезнью или 
хроническим гастритом без наличия энтерального синдрома. Как 
видно из таблицы 1, у части из них наблюдались как морфоло­
гические (реже), так и функциональные изменения тонкой киш­
ки. Таким образом, иногда хронический энтерит может быть 
обнаружен на субклиническом уровне, и наличие его подтвер­
ждается или функциональными, или морфологическими измене­
ниями тонкой кишки. В этих случаях хронический энтерит — 
чаще сопутствующее заболевание.
На основании проведенных сопоставлений между клиниче­
ской симптоматикой, функциональными и морфологическими 
показателями можно полагать, что наиболее частым органиче­
ским поражением тонкой кишки являются структурные измене­
ния ее слизистой оболочки, связанные с дистрофическим и вос­
палительным процессами. Вследствие указанных изменений сни­
жается интенсивность физиологической регенерации эпителия, 
что ведет к прогрессирующей атрофии слизистой оболочки. 
В результате атрофических изменений слизистой оболочки на­
рушается пристеночное пищеварение (снижается адсорбционная 
способность эпителиальных клеток) Последнее ведет к накоп­
лению в полости кишки неполностью гидролизованных продук­
тов, повышается осмотическое давление (особенно при накоп­
лении дисахаридов), что вызывает развитие энтерального синд­
рома (поносы, урчание в кишечнике, вздутие живота и проч.)
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ПРИЧИНЫ НЕПЕРЕНОСИМОСТИ МОЛОКА
X. Я. Новек, Л. X. Херинг
Тартуская городская клиническая больница и ЦМНИЛ Тартуского 
гос. университета
В ежедневной практике врача встречаются такие больные, у 
которых наблюдается непереносимость молока. Чаще всего 
среди них отмечаются больные с язвенной болезнью и с резе­
цированными желудками. У некоторых из них встречается нару­
шение пищеварения в виде поносов, урчания в животе, недомо­
гания вследствие приема сырого молока. Кислое молоко и ке­
фир усваиваются у них хорошо. В литературе непереносимость 
молока описывается как пищевая аллергия [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7. 8]. 
Кроме того, в последнее время показано, что в основе непере­
носимости молока в ряде случаев лежит отсутствие или пони­
жение фермента лактазы, которая находится в эпителиальных 
клетках слизистой тонкого кишечника [9, 10, 11, 12, 13, 14].
Аллергия пищеварительного тракта не имеет своей специфи­
ческой, клинической симптоматологии. Так, в случаях молочной 
аллергии, а также при отсутствии лактазы в слизистой тонкого 
кишечника имеются одинаковые нарушения. Причины этих на­
рушений различные. При аллергии тонкого кишечника имеет­
ся спазм мышечного слоя, усиление перистальтики и отек сли­
зистой, что приводит к поносам. При отсутствии лактазы, лак­
тоза молока не расщепляется на глюкозу и галактозу. Лактоза 
не резорбирует, и в таком случае ее начинают использовать ки­
шечные бактерии. В результате этого образуются молочная, 
уксусная и другие органические кислоты, а также газы. Эти 
побочные продукты раздраж аю т слизистую кишечника и задер­
живают всасывание воды, что, в свою очередь, является причи­
ной поносов. Как в случаях аллергических реакций, так и при 
малабсорбции лактозы у больных после приема молока насту­
пают чувство тяжести, боли в животе и метеоризм [8, 10, 12].
В диагностике молочной аллергии используется также ряд 
других клинико-лабораторных показателей, которые появляют­
ся в сенсибилизированном организме после введения аллергена. 
Для выявления отсутствия лактазы в слизистой тонкого кишеч­
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ника применяют перорально дачу лактозы. У описанных боль­
ных выявляются такие же нарушения, как и при использовании 
молока. Кроме того, контролируют сахар крови после введения 
лактозы. При малабсорбции лактозы сахар крови практически 
не повышается.
В настоящей статье представляются данные непереносимости 
молока в случаях аллергического генеза и при отсутствии л а к ­
тазы в слизистой тонкого кишечника.
Во внутреннем отделении Тартуской городской клинической больницы 
обследовано 114 больных, из них 40 человек с язвенной болезнью, 33 - - с 
резецированным желудком. 41 — с различными жалобами на нарушение ж е­
лудочно-кишечного тракта. Контрольную группу составляли 10 практически 
здоровых людей.
У всех обследованных собирался подробный аллергологический анамнез. 
До начала обследования все больные находились 4 дня на безмолочной диете. 
На пятый день больным был дано по 200 г сырого, не пастеризованного мо­
лока и были назначеы показатели, характеризующие аллергические реакции:
а) изменения самочувствия больных в случаях положительных реакций [3, 8. 
Ю, И];
б) лейкопенический индекс Вогена — количество лейкоцитов в перифериче­
ской крови уменьшается не менее, чем на 1000 клеток в 1 мм3 по срав­
нению с исходными цифрами [15, 16];
в) тромбоцитопенический тест Сторка; в положительных случаях количество 
тромбоцитов уменьшается не менее, чем на 15% по сравнению с исход­
ными цифрами [15, 17, 18];
г) проба пульса (Кока); повышение частоты пульса не менее, чем на 12— 15 
ударов в минуту [15];
д) уменьшение артериального давления на 15 мм рт. ст. по сравнению с 
исходными данными [15, 19];
е) гистаминопексия сыворотки крови; в случаях аллергического состояния 
гистаминопексия сыворотки крови отсутствует или значительно понижена 
(ниже 20%) [19, 20, 21, 22].
Если из описанных шести показателей три позитивны, то боль­
ной считается сенсибилизированным к молоку. Двадцати двум 
больным с положительной молочной пробой была сделана проба 
с нагрузкой лактозой. Для этого больным утром, как предла­
гают Н. К1511ег, Ьт.НаешшегП [10], давали 400 мл воды, в кото­
рой было растворено 50 г лактозы из расчета на 1 м2 поверх­
ности тела. Уровень сахара в крови определяли перед дачей 
лактозы и после через 20, 40, 60, 90 и 120 минут.
В контрольной группе у 10 обследованных молочная проба 
была отрицательной во всех случаях. Из 114 больных молочная 
проба оказалась положительной у 35 больных (30,7%)
Из 22 больных с позитивной молочной пробой, которым де­
лали нагрузку лактозой, у 14 уровень сахара крови не повы­
сился и сахарная кривая была плоская. Через 30— 120 минут 
после приема лактозы у них наблюдался жидкий стул. Как в слу­
чаях положительной молочной пробы, так и после нагрузки л а к ­
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тозой с плоской сахарной кривой больные жаловались на чув­
ство тяжести, боли и урчание в животе.
Полученные результаты подтверждают, что 30,7% больных 
из 114 имели непереносимость молока. Это довольно частый 
признак у больных язвенной болезнью, резецированным желуд­
ком и у больных с различными нарушениями пищеварения. Об­
следуя больных только путем молочной пробы, можно сделать 
ошибочное заключение, что непереносимость молока основана 
на пищевой аллергии.
У 22 больных с положительной молочной пробой была про­
делана проба с нагрузкой лактозой. В итоге можно утверждать, 
что у 14 из двадцати двух обследованных малабсорбция лак­
тозы наблюдалась, вероятно, на почве отсутствия лактазы в сли­
зистой тонкого кишечника.
У больных с малабсорбцией лактозы после приема молока 
появились некоторые клинико-лабораторные изменения, кото­
рые можно расценивать как проявление аллергической реакции 
[2, 3, 4, 5]. Дальнейшие исследования должны подтвердить, яв­
ляются ли эти признаки специфическими для аллергических 
реакций, или они появляются и при малабсорбции лактозы. 
Возможно, что отсутствие лактазы в слизистой тонкого кишеч­
ника сочетается с аллергическими изменениями.
По нашим данным можно заключить, что большее внимание 
необходимо обратить на исследования непереносимости молока. 
Это особенно важно при назначении больным диеты. Молочная 
проба и определение малабсорбции лактозы просты и безвред­
ны. Их можно рекомендовать для исследования молочной непе­
реносимости как в стационаре, так и в амбулаторных условиях.
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ВЛИ Я Н И Е ПЕРОРА ЛЬН О  ВВЕ Д Е Н Н О Й  ГЛЮКОЗЫ НА 
УРОВЕНЬ САХАРА КРОВИ У СОБАК С ХРОНИЧЕСКИ  
СУЖЕННОЙ К Р АНИАЛЬНОЙ БРЫ Ж ЕЕЧНОЙ АРТЕРИЕЙ
А. П. Павуле, Э. В. Аболтынь
Кафедра физиологии Рижского .мед. института
Эпителиальные клетки слизистой оболочки желудочно-ки­
шечного тракта выполняют три основные функции: выделяют 
пищеварительные соки и другие активные вещества, необходи­
мые в процессах пристеночного пищеварения и гуморальной 
регуляции, всасывают соли и элементарные органические соеди­
нения и, воспринимая различные раздражения, включают инте- 
ропептивные рефлекторные механизмы регуляции [1, 2, 3, 4, 5 
и др.]. Все упомянутые функции протекают одновременно и свя­
заны с большим расходом энергии, которая обеспечивается 
оптимальным притоком крови в кишечной стенке [5, 6]. Следо­
вательно, функции желудочно-кишечного тракта теснейшим об­
разом связаны с функциональным состоянием регионарного 
кровотока по брыжеечным артериям. Спазм или органическое 
сужение просвета брыжеечных сосудов при атеросклеротических, 
тромботических и др. процессах уменьшает кровоснабжение 
кишечника и нарушает его функции. При ослабленной деятель­
ности кишечника на почве недостаточности регионарного кро­
воснабжения нередко наблюдается нарушение всасывания даже 
легко усваиваемых веществ, как, например, глюкозы. Так как 
этот вопрос в литературе мало освещен, то задачей настоящего 
исследования было наблюдение за усвоением перорально вве­
денной глюкозы у собак с хроническим сужением краниальной 
брыжеечной артерии.
Материал и методика
Опыты проводились на шести беспородисгых собаках одного возраста 
(около 2 лет) весом тела от 10 до 13 кг. Подопытные собаки легко подда­
вались «лабораторной» дрессировке и быстро привыкали к условиям опыта 
Одна из собак служила контролем.
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Опыты продолжались около 3 лет (табл. 1). Это время можно разбить 
на три последовательных периода: 1) подготовительный, в течение которого 
у собак оперировали сосудистые хлястики обеих общих сонных артерий, 
определяли артериальное давление и сахар крови по Гагедорну-Иенсену;
2) сужение краниальной брыжеечной артерии путем наложения толстой шел­
ковой лигатуры вокруг ее начальной части (на расстоянии примерно одного 
см от брюшной аорты). Лигатуру накладывали ретроперитонеально, проде­
лывая разрез кожи и других тканей как и при операции г.а левой почке. 
После операции появилась картина «острого живота» различной тяжести, 
одна из подопытных собак погибла на четвертые сутки. Остальные собаки 
поправились через 6 12 дней; 3) хроническое сужение краниальной бры­
жеечной артерии и редуцирование кровоснабжения соответствующих частей 
тонкого кишечника. Контрольная собака подвергалась тем же операциям, 
только лигатура была наложена без натяжки.
В течение первого и третьего периода опытов все собаки получали оди­
наковую диету .из расчета 80 ккал/кг. причем соотношение между белками.
Таблица  I
Вес тела собак, артериальное давление и сахар крови до и после 
нарушения кровоснабжения кишечника
Кличка
собак
Продолжи- 
, тельность 
(периодов) 
опытов в 
месяцах
Средний
вес
собаки
Артериальное 
(систоличе­
ское) давление 
в мм рт. ст.
Сахар крови 
в мг ^
Джона I — 10 10,2 140 Ы 2 1 (12 1 - 8
III — 17 8,0 100+-20 74 10 (70+5)*
Чита I — 8 13,0 162+10 98+ 5
III — 23 7,2 122+10 68±  10 (65 5)
Максис I -- 8 1 1,7 148 1- 8 102 + 10
111— 24 9,1 122 + 10
-
75+10 (65+5)
Рипсис I —  7 11,2 158+ 7 130+14
III - 19,5 8,6 122±  10 90+10 (85+4)
Шпрингер I З.Г) 17,6 158 г  15 92+ 5
III — 16
(операция без 
сужения брыже­
ечной артерии)
18.5 160+10 97+12 (105+10)
1 — исходное состояние;
Ш — во время хронической ишемии тонкого кишечника;
* Цифры в скобках показывают уровень сахара крови в тот промежуток 
времени II I  периода, когда к суточному рациону пищи добавляется 50 г 
глюкозы.
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жирами и углеводами было 1 : 0,8— 1,0 : 3  (соответственно), учитывая, что 
доза белков равнялась 32 г на кг веса тела животного. К суточному рациону 
пищи добавлялись 2 г ЫаС1 и смесь витаминов. Количество воды не ограни­
чивалось: в летнее время собаки получали 1,5— 2 л в сутки, зимой — не 
больше 1 л.
Результаты и их обсуждение
В таблице 1 приведены изменения веса тела подопытных со­
бак, колебания артериального давления и концентрации глюкозы 
в крови в течение первого и третьего периодов исследования. 
Полученные цифры обрабатывались математически по методике 
вариационной статистики (р < 0 ,0 5 )
В третьем периоде у собак часто наблюдался стул мягкой 
или жидкой консистенции без макроскопической примеси крови. 
Собаки похудели, причем у трех («Джона», «Максис», «Рип- 
сис») похудание сильно прогрессировало, появились трофические 
язвы конечностей и выпала шерсть, несмотря на то, что пище­
вой рацион был такой же, как и в первом периоде опыта. Зна­
чительно понизились артериальное давление и уровень сахара 
в крови. Это указывало на то, что у животных нарушено усвое­
ние пищи, в частности углеводов.
Так как в моче глюкозы не обнаружили и в крови ее уро­
вень был низким, то мы решили увеличить калорийность суточ­
ного рациона пищи и уровень сахара крови добавлением 50 г 
глюкозы. Вопреки нашим ожиданиям, добавление глюкозы к 
пищевому рациону не повысило, а, наоборот, понизило уровень 
сахара крови.
Почему у подопытных собак наступила такая парадоксаль­
ная реакция, в то время как у контрольной собаки («Шприн­
гер») добавление глюкозы к суточному рациону пищи повысило 
уровень сахара в крови? Все обстоятельства показали, что не­
способность усвоения перорально введенной глюкозы связана с 
глубоким нарушением кровоснабжения стенки тонкого кишеч­
ника. Клиницисты '[6] отмечают, что усвоение глюкозы увели­
чивает как приток крови чревной области, так и потребление 
кислорода. В острых опытах на собаках установлено, что вса­
сывание глюкозы в тонком кишечнике зависит от общего арте­
риального давления [7]. В третьем периоде опытов артериаль­
ное давление значительно ниже исходного уровня, однако, в 
течение 10-дневного интервала, когда собакам к суточному ра­
циону добавлялась глюкоза, артериальное давление не понижа­
лось. Следовательно, понижение уровня глюкозы в крови обус­
ловлено не падением артериального давления. Надо полагать, 
что причиной сильно пониженной способности всасывательной 
функции эпителиальных клеток кишечника является недоста­
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точность кровоснабжения кишечника. Но рефлекс усиленного 
выделения инсулина при поступлении пищи в кишечник сохра­
няется и обусловливает понижение уровня глюкозы в крови.
О том, что в данном случае налицо органические изменения сли­
зистой оболочки кишечника, свидетельствуют патолого-анатоми- 
ческие исследования кишечника [8]. Сильное нарушение пище­
варительной и всасывательной функции при различных 
расстройствах кровоснабжения кишечника нередко наблюдают 
и клиницисты [9— 14].
Заключение
У собак с экспериментально вызванной хронической недо­
статочностью кровотока кишечника путем сужения краниаль­
ной брыжеечной артерии наступают гипотония и гипо1 ликемия. 
В этом состоянии перорально введенная глюкоза не повышает 
уровень сахара крови.
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ВЫДЕЛЕНИЕ ЛЕТУЧИХ ФЕНОЛОВ МОЧИ ПРИ 
БЕЛКОВОМ ПИТАНИИ, КРАТКОВРЕМЕННОЙ ДАЧЕ 
ТЕТРАЦИКЛИНА И НЕПРОХОДИМОСТИ КИШЕЧНИКА
А. О. Тамм, X. Э. Кокк, М. Э. Микельсаар
ЦМ НИЛ и кафедры общей хирургии и микробиологии Тартуского 
гос. университета
Уже в конце прошлого столетия впервые было показано, что 
индикан и летучие фенолы мочи являются продуктами бакте­
риального гниения белков в пищеварительном тракте [1]. Эти 
соединения образуются из ароматических аминокислот трипто­
фана и фенилаланина-тирозина. По уровню их выделения су­
дили о степени гниения в пищеварительном тракте. Исследова­
ния последних лет показали, что индикан мочи образуется в 
печени из продуктов обмена индол-продуцирующих бактерий 
тонкой кишки [2 , 3].
Гораздо меньше мы имеем данных о летучих фенолах. Н а ­
званные вещества изучались в комплексе с другими феноловы­
ми соединениями мочи у больных уремией [41, злокачественной 
анемией [5], при антибиотикотерапии [6 , 7. 8] и при нарушении 
резорбции витамина В 12 [9]. При пероральном применении анти­
биотиков выделение летучих фенолов может падать до нуля [6]. 
Имеются данные, по которым изменение диеты не влияет на 
выделение летучих фенолов [7 10]. Место образования летучих 
фенолов в желудочно-кишечном тракте до сих пор не уточнено.
Целью нашей работы было установить выделение летучих 
фенолов 1) в связи с изменением диеты; 2 ) при кратковремен­
ной даче тетрациклина и 3) для определения места всасывания 
летучих фенолов при кишечной непроходимости.
Материал и методика
Обследованные нами люди разбиты на 3 группы. В I группу входили
4 клинически здоровых человека, у которых в течение 6— 8 дней варьировали 
содержание животного белка в пище (рис. 1). Трое из них получили в конце 
исследования 0,5 - 2 г 1-тирозина.
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II группа состояла из 5 клинически здоровых людей, которые при обыч­
ном пищевом и трудовом режиме (сотрудники лаборатории) получали перо­
рально 1 г тетрациклина (300 +  300 +  400 мг) в день. Один из них принимал 
препарат в течение одного дня, остальные — в течение двух дней. Суточное 
выделение летучих фенолов сравнивали со средним уровнем 3 дней до дачи 
тетрациклина. Степень уменьшения выделения выражена в процентах 
(табл. 1).
В кале обследуемых лиц II группы определялось общее количество ан­
аэробных и аэробных бактерий, количества кишечных палочек, протеев, стафи­
лококков, лактобацилл и бактероидов в логарифмах на 1 г кала. Из полу­
ченных данных вычисляли средние количества отдельных групп бактерий (х) 
и их средние квадратические отклонения (о). При этом использовалась мето­
дика, разработанная на кафедре микробиологии Тартуского государственного 
университета [11 — 14]. Микрофлору кала изучали трижды: до дачи антибио­
тиков, во время минимального суточного выделения летучих фанолов и после 
восстановления их выделения до исходного уровня.
I I I  группу составляли 6 мужчин с непроходимостью кишечника. Из них 
закупорку тонкой кишки имели 4 и толстой — 2 человека. Характеристика 
больных приведена в таблице 2. Инфузионную терапию до и после операции 
проводили через зонд, введенный в верхнюю полую вену. Туда же вводили 
2— 4 мил. ед пенициллина и 750 тыс. ед мономицина в сутки в послеопера­
ционные дни. В первые два дня у всех больных применялась постоянная на- 
зогастральная аспирация.
Для изучения летучих фенолов мочи пользовались несколько уточненной 
нами методикой, разработанной на кафедре пропедевтики внутренних болез­
ней и кафедре биохимии Тартуского государственного университета [8]. Вы­
деление выражено в миллиграммах п-крезола. Границей нормы считали 70 мг 
п-крезола, что не превышало выделения летучи к фенолов у здоровых людей, 
получающих белковую пищу.
Результаты обследования и обсуждение
После перехода на обильную белковую диету суточное ко­
личество летучих фенолов увеличилось у всех обследованных. 
В связи с индивидуальными особенностями выделения резуль­
таты, полученные при изменении диеты, приведены на рис. 1 по 
отдельным лицам. У двух первых в связи с повышением живот­
ного белка в пище увеличилось количество летучих фенолов в тот 
же день, а у других лиц увеличение наблюдалось на следующий 
день после перемены диеты. Дача 1-тирозина повышала выде­
ление летучих фенолов аналогично белковой пище.
Пр именение тетрациклина уменьшало выделение летучих 
фенолов на 50— 90% по сравнению с выделением до приема пре­
парата. У 4 обследуемых, которые получали тетрациклин по
1 грамму в течение двух дней, заметное уменьшение выделения 
летучих фенолов было отмечено на второй день после начала
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Т а б л и ц а  I
Выделение летучих фенолов и микрофлора кала после дачи тетрациклина
1
Степень уменьше­
ния летучих фено­
лов
А. М. М. В. А.Т. Р П. С. В.
х +  а
70% 90% 50% 90% 90%
Аэробные
бактерии
1
I !
II ! 
ГП |
7,6*
7,8
8.5 
8,7
7.6
6,9
8,2
9,0
7.3
8.3 
8,0
7,0
8,3
7,7
7.4 -г 0,6
8.4 +  0,2 
8.0 + 0,6
Анаэробные
бактерии
1
II !
Ш  1
1
8,0
9,0
9.0
9.0
8.0
8,0
9,0
10,0
10.0
8,5
8.0
8,0
8.5
8.6
8.6 -  0,9
8.7 -г 0,3
8.7 ±  0,8
I 7,3 8,3 6,4 ",6 6,5 7.2 +  0,8
Кишечные
II : 8.5 8,3 8,2 8,7 8,4 ч- 0,2
палочки
III 9,0 7,7 8.0 8.6 8,3 8,3 +  0,4
I 3,3 4,5 0 2.6 3.2 3,4 +  0,8
Протеи II 2,5 3,3 3,0 0 2.9 +  0,4
III 3,3 3,3 0 4,0 2,0 3,2 -г- 0,8
Стафило­
I
II
3,0 0
3,0
3,0
0
3.0
4.0
кокки
III 3,0 0 0 0
1 7,3 7,3 7,0 7,3 7,1 7,2 +  0,3
Лактоба­
II 6,6 9,0 6,5 7,0 7,3 +  1,2
циллы
III 6,5 6,6 8,0 7,5 6,6 7,0 ±  0,7
I 0 8,0 7,0 9,0 8,0 8,0 +  0,8
Бактерои­
II 9,0 7,6 9,0 8,0 8,2 +  0,7
ды
III 8,0 7.8 8.0 8,0 8,0 8 ,0+  0,1
* — количество бактерий в лог/г. — — не определо, 0 — нет роста.
дачи препарата. У 3 из них количество летучих фенолов было 
минимальным на третий день после начала приема препарата, 
у одного (М. В.) — на второй день. Количество летучих фено­
лов восстанавливалось у двух обследуемых лиц на 3 день, а у 
одного — на четвертый день после окончания приема тетраци­
клина. У одного (Р П.) выделение летучих фенолов не достиг­
ло исходного уровня в течение пяти дней. У обследуемого (А. 
М .), который получал тетрациклин в течение одного дня, коли-
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чество летучих фенолов редуцировалось в тот же день. На вто­
рой день выделение было минимальным, а на третий день оно 
оказалось на прежнем уровне.
После принятия тетрациклина в кале отмечалось повыше­
ние общего количества аэробных бактерий и количества кишеч­
ных палочек (р <  0,01) У одного обследованного (А. Т.) повы­
сились также количества анаэробных бактерий, протеев, лакто­
бацилл и бактероидов. Ко времени восстановления уровня лету­
чих фенолов изменения в количественном составе микрофлоры 
кала сохранились.
Данные о выделении летучих фенолов у больных с непрохо­
димостью кишечника приведены в табл. 2. У двух пациентов 
(случаи 3 и 5) непроходимость кишечника была вызвана мета­
стазами рака, у других сопутствующих заболеваний не отме­
чено. Летучие фенолы удалось определить у двух больных уже в 
день операции, а у остальных — в течение четырех послеопера­
ционных дней.
У больного 1 был обширный (2,3 м) некроз тонкой кишки. 
Количество летучих фенолов было очень высоким в первый по­
слеоперационный день, но резко понизилось на следующий день.
Очень высоким было выделение летучих фенолов у больного
2, который до госпитализации (трехдневный анамнез) не полу­
чал антибактериальных средств. После резекции кишки выде­
ление летучих фенолов значительно уменьшилось, но осталось 
высоким и на второй послеоперационный день. До вечера этого 
дня у него не было дефекации.
У больного 3 найдена рецидивирующая непроходимость 
тонкой кишки. В течение месяца до операции он получал перо­
рально комбинации антибиотиков и сульфонамидов. Количество 
летучих фенолов было в операционный день на верхней границе 
нормы, после операции значительно уменьшилось, но в после­
дующие дни вновь начало увеличиваться. Первая послеопера­
ционная дефекация была на пятый день. На шестой день коли­
чество летучих фенолов не превышало нормы.
У больного 4 странгуляция подвздошной кишки длилась та­
кой же промежуток времени, как и у 1, но значительно отлича­
лась по длине и жизнеспособности сегмента кишки. Выделение 
летучих фенолов оказалось умеренно повышенным.
У больного 5 летучие фенолы были в пределах нормы и при 
лечении еще уменьшились. У больного 6 , как и у больного 3, 
наблюдалось увеличение выделения летучих фенолов со второго 
дня после операции. В соответствии с операцией по Микулич- 
Грекову непроходимость сохранялась еще два дня после лапа- 
ротомии, и пассаж толстой кишки восстановился на третий день. 
На четвертый день количество летучих фенолов резко редуци­
ровалось.
Заметные сдвиги в выделении летучих фенолов в связи с
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280 Таблица 2
Выделение летучих фенолов при механической непроходимости кишечника
Закупорка
Суточное выделение летучих фенолов 
(мг п-крезола)
Случай
Воз­
раст ;
Анамнез Операция
36
2. 67
3. : 57
располо­
жение
причина
День
опера­
ции
Послеоперационные дни
II III
тощая и 
подвздош­
ная кишка
средняя
часть
подвздошн.
кишки
термин, 
часть под­
вздошн.
кишки
узлообра- 
зование 
тонких (4 м) 
и сигмовид­
ной кишок
ущемление 
кишки в 
грыжевом 
мешке
12 час. Среднее чревосечение. Не­
кроз верхних петель тон­
ких кишок, сигмовидная 
кишка жизнеспособная. 
Резекция 2,3 м тощей ки­
шки. В просвет остав­
шейся кишки введен 1,0 г 
стрептомицина.
60 час.
изолирован­
ный мета­
стаз рака 
легких
частичн. 
закупор­
ка 1 мес., 
полная 
3 дня
Среднее чревосечение. Вы­
раженное растяжение ки­
шки. Декомпрессия и ре­
зекция (40 см) тонкой 
кишки. В просвет введено 
0,5 г тетрациклина.
10 11 12
Бедренное грыжесечение | 
справа. Некроз кишки. 
Резекция 40 см кишки. ' 
Опорожнение кишки че- : 
рез препарат. I 310* 180
71 49 106 115* 37
1 2 3 4 5 6 7 | 8 9 10 | 11 12
4. 70
термин, 
часть под- 
вздошн. 
кишки
странгуля­
ция от 
спаек
14 час. Среднее чревосечение. Ки­
шка жизнеспособная. Р ас ­
сечение спаек.
| 1
! 1 
1 97 1 —1 1
1
51 ;
5. 67 восходящая 
часть тол­
стой кишки
!
метастазы 7 дней 
рака же­
лудка
;
Нижнее чревосечение. Не­
кроз и перфорация сле­
пой кишки, илеоцекаль­
ная заслонка интактная. 
Опорожнение терминаль­
ной части тонкой и сле­
пой кишки. В просвет 
введено 0,5 г тетрацикли­
на. Илеотрансверзосто- 
мия.
1 ! 1 
45 — ' 15 , —
6. 76 сигмовид­
ная кишка
заворот 
на 540°
3 дня Нижнее чревосечение. Киш­
ка неполноценная, жизне­
способная. Резекция киш­
ки (1,2 м) по Микулич- 
Грекову. 125*
■
191 ! 230 1 123
* Пересчитано на 24 часа.
белковой пищей и тирозином подтверждают происхождение ле­
тучих фенолов из аминокислот фенилаланина и тирозина [7]. 
Наши данные противоположны выводам Л. Ь. Вапкег [10] и 
Е. О. ЗсЬгшсН с сотр. [7], которые не смогли показать влияния 
диеты на выделение летучих фенолов. Возможно, что измене­
нием диеты объяснимы и те суточные колебания в количестве 
летучих фенолов, о которых сообщали ранее другие исследова­
тели [5, 6 , 7]. Можно отметить, что понижение в выделении 
индикана в связи с переходом с мясо-яичной диеты на вегета­
рианскую [15] совпадает с уменьшением летучих фенолов, хотя, 
вероятно, летучие фенолы и индикан продуцируются не одними 
и теми же группами микробов [7].
Полученные микробиологические данные согласуются с ис­
следованиями С. Михлина и сотр. [161, которые при даче биоми­
цина обнаруживали сдвиги в соотношениях количеств отдель­
ных групп микробов кала. Любопытно отметить, что кратковре­
менная дача тетрациклина привела в нашем опыте к тем же 
изменениям микрофлоры кала, которые наблюдали другие ав­
торы после 5— 14-дневной антибиотикотерапии [17 18]. При 
уменьшении количества летучих фенолов в моче мы не обнару­
жили одновременного уменьшения количества бактерий по их 
отдельным группам. Известно, что у больных в ходе антибио­
тикотерапии происходит резкое снижение количества микробов 
в тонком кишечнике [19]. Возможно, что сдвиги в микрофлоре 
тонкого кишечника, вызванные кратковременной дачей тетра­
циклина, мало отражаются на микрофлоре кала. Не исключена 
возможность, что изменения могли произойти в тех группах 
микробов, которые мы не определяли.
Увеличение выделения летучих фенолов, происходящее после 
приема белковой пищи и 1-тирозина, позволяет считать, что об­
разование этих соединений идет из ароматических аминокислот. 
Уменьшение их экскреции на 50— 90с/с после 2-дневной дачи 
тетрациклина находится в полном соответствии с точкой зрения, 
согласно которой летучие фенолы образуются в ходе бакте­
риального распада названных аминокислот [1, 6].
Кажется правдоподобным, что немаловажную роль в проли­
ферации бактерий играет перистальтика тонкой кишки [20 , 21 , 
22]. При стазе содержимого [23, 24] или непроходимости тонкой 
кишки [25] начинается быстрое размножение бактерий в пора­
женной петле. Этим объясняется быстрота увеличения коли­
чества летучих фенолов у пациентов 1 и 4 при менее чем одно­
суточной непроходимости.
Увеличение количества летучих фенолов при непроходимо­
сти тонкой кишки, т. е. в положении, когда кишечник ниже за­
купорки все больше опорожняется, показывает происхождение 
летучих фенолов из тонкой кишки. Понятно, что повышение 
уровня летучих фенолов, вызванное закупоркой, исчезает после
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введения антибиотиков в просвет кишки или после восстановле­
ния пассажа.
Кроме индикана, по нашему мнению, и летучие фенолы об­
разуются из продуктов обмена бактерий тонкой кишки. М ожно 
предположить, что изменения также в выделении летучих фено­
лов отражают некоторые сдвиги в микрофлоре тонкой кишки.
Выводы
1. Количество белка в пище является одним из факторов, 
влияющих на уровень выделения летучих фенолов мочи у чело­
века.
2 . Кратковременное пероральное введение тетрациклина 
вызывает уменьшение выделения летучих фенолов в пределах 
до 90%. В то же время в микрофлоре кала увеличивается коли­
чество аэробных бактерий и кишечных палочек.
3. Увеличение выделения летучих фенолов при непроходи­
мости тонкой кишки и нормализация их выделения после опе­
рации, по всей вероятности, указывают на происхождение этих 
соединений из тонкой кишки.
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О ВОЗМОЖНОЙ ПАТОГЕННОСТИ ЛАКТОБАЦИЛЛ
Э. И. Тюри, А. А. Ленцнер, М. Э. Тюри
Кафедра микробиологии Тартуского гос. университета
Лактобациллы составляют немаловажную часть микрофло­
ры желудочно-кишечного тракта человека. Исследованиями по­
следних лет убедительно доказана видовая неоднородность лак­
тобацилл желудка (1— 3], тонкого [2, 4] и толстого кишечника 
[5-8].
По укоренившимся представлениям лактобациллы являются 
типичными представителями микробов-сапрофитов. Однако в 
1938 году Р. МагсЬаП [9] описал один, а через 9 лет Е. Вю сса и 
А. ЗеррПН [10] еще два случая бактериального эндокардита с 
летальным исходом, вызванных, по мнению перечисленных авто­
ров, лактобациллами. В силу недостаточно убедительной мето­
дики изучения выделенных культур, указанные сообщения не 
привлекли особого внимания.
В 1964 году Ш 81Ш5 [11] сообщил, что выделенный им из 
слюны капсульный вариант Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз вызывает 
гибель белых мышей и крыс при внутрибрюшинном заражении. 
В 1965 году К. Козап и В. Р Н ат т оп ё  [12] опубликовали ма­
териалы изучения токсичности бескапсульного и капсульного 
вариантов одного штамма Ь. сазе1, вызвавших некротический 
очаг при внутрикожном введении кроликам. В свете этих экспе­
риментальных работ, по нашему мнению, актуальным стано­
вится вопрос о возможной патогенности лактобацилл. Решение 
же его требует достаточно чувствительной экспериментальной 
модели.
Нашими более ранними исследованиями удалось доказать, 
что при интратестикулярном заражении морские свинки стано­
вятся значительно чувствительнее к микробам пониженной ви­
рулентности (ГИ НК  — устойчивым штаммам М. 1иЬегси1оз1з) 
и условно патогенным микробам (атипичным микобактериям) 
[13-18].
Вышеприведенное побудило нас исследовать возможную па­
тогенность лактобацилл на модели интратестикулярно заражен­
ных морских свинок. Учитывая возможную токсичность лакто­
бацилл, работа проводилась параллельно с живыми и убитыми 
культурами.
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Материал и методика
Ш т а м м ы  л а к т о  б а ц и л л .  В опыт было взято 6 штаммов, выде­
ленных на кафедре микробиологии ТГУ из желудочного сока, кала и сметаны:
4 — Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз (86М-АЗ, 69М-АЗЬ, 58М-А1, бОМ-Оба), 1 — Ь. 
сазе1 уаг. сазе1 (ЗК-1А) и 1 — Ь. ЬгеУ1з (2Н-А1). Контролем служили 3 типо­
вых штамма: бескапсульные штаммы 1 сазе1 уаг. гЬатпозиз АТСС 7469 
(АТСС — Атепсап Туре СиИиге СоИесИоп) и I ... р!ап!агит АТСС 10241, а 
также капсульный штамм Ь. сазе! уаг. гЬатпозиз N 010  10302 (1ЧСТС — 
КаИопа1 Со11ес1юп о! Туре СиИиге, Еп§1апс1) *
П и т а т е л ь н ы е  с р е д ы .  Для выращивания лактобацилл пользовались 
модифицированными на кафедре .микробиологии ТГУ средами: ацетатным 
агаром Рогозы (АЦА) и средой Л\РС [19, 20].
З а р а ж е н и е  и и с с л е д о в а н и е  м о р с к и х  с в и н о к .  Из 48-ча­
совой культуры лактобацилл на среде Л1РС-5 готовили микробные взвеси в 
физиологическом растворе густотой 50, 25, 10, 5 и 1 мг/мл (влажный вес). 
Половину взвесей, содержащих 50. 10 и 1 мг/мл лактобацилл, выдерживали 
на водяной бане в течение 15 мин при 100° С для получения суспензий убитых 
микробных клеток.
Для интратестикулярного заражения помощник фиксировал морскую 
свинку, завернутую в полотенце, на столе спинкой книзу так, чтобы задние 
лапки были прижаты к животу. В таком положении яички морской свинки 
опускаются из брюшной полости в мошонку и хорошо видны под кожей. При 
заражении яичко фиксировали большим и указательным пальцами левой руки, 
обрабатывали кожу 70э спиртом и вводили шприцем 0,1 мл микробной взвеси 
(см, табл. XV, рис. 1). Так как взвеси лактобацилл вводили в оба яичка, то 
дозы заражения подопытных животных были соответственно 2 X 5 ;  2 X  2,5;
2 X  1; 2 X 0 , 5  и 2 X0 , 1  мг.
Каждым штаммом заражали 5— 13 подопытных животных. Всего в опыт 
было взято 83 морских свинки.
Подопытные животные забивались на 10 день после заражения. Для суж­
дения об обсемененности их организма лактобациллами делали высевы из 
крови сердца, печени, селезенки и одного яичка. Кровь из сердца засевалась 
в среду МРС-2. Кусочки органов предварительно растирались в стерильной 
ступке, суспендировались в физиологическом растворе и засевались на среды 
МРС-4 и АЦА.
Гистологическому исследованию подвергались легкие, печень, селезенка, 
почки и одно яичко. Материал фиксировали в 10%-ном нейтральном форма­
лине и заливали в парафин. Срезы окрашивали гематоксилином-эозином и 
выборочно по Ван-Гизону и серебрением по Карупу.
* Бескапсульные типовые штаммы были любезно предоставлены нам 
проф. М. ЕПзаЬеШ ЗЬагре (Ма1юпа1 1пзШи1е 1ог КезеагсЬ т  Эакуп^, ЗЫп- 
Пе1с1, КеасПп^, Еп§1апс1), капсульный типовой штамм — проф. Ш. Зйпз (Коуа! 
Оеп1а1 НозрЙа1 о! Ьопс1оп, 5сЬоо1 о ! Б епЫ  Зиг^егу, Цтуегзйу о! Ьопйоп).
Пользуясь случаем, приносим им глубокую благодарность.
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Результаты исследований
Из проведенных опытов выяснилось, что как живые, так и 
убитые лактобациллы вызывают в органах интратестикулярно 
зараженных морских свинок продуктивные воспалительные из­
менения, которые в течение 10 дней (продолжительное!ь опыта) 
не приводят к гибели подопытных животных. Из отдельных о р ­
ганов в наибольшей степени были поражены яички. На вскры­
тии отмечались их гиперемичность и зачастую уменьшение в 
размерах. Серозная оболочка яичек морских свинок, заражен­
ных относительно большими дозами лактобацилл (2 X 5 — 
2 X 1 мг)- была местами утолщена, беловато-серая с грануле­
мами диаметром 1— 3 мм (см. табл. XV, рис. 2, в правом верх­
нем углу) Гистологически эти грануломы состояли преимуще­
ственно из эпителиоидных клеток, макрофагов и лимфоцитарных 
клеток с единичными полинуклеарными лейкоцитами (рис. 2 ) 
В центральной части более крупных гранулом отмечался некроз. 
Характерной была и пролиферация эндотелия, в результате чего 
часть капилляров облитерировалась.
Внутри яичек продуктивные воспалительные изменения ло­
кализовались в интертубулярной ткани, количество которой 
сильно возросло. Семенные канальцы были сморщены и места­
ми облитерированы. В них отмечались значительные нарушения 
сперматогенеза. Большая часть сперматогенных элементов не- 
кротизировалась. В опорных клетках Сертоли, в отличие от по­
ловых клеток, дегенеративных изменений не наблюдалось 
(см. табл. XVI, рис. 3). Следует подчеркнуть, что пролиферации 
клеточных элементов в серозной оболочке и интертубулярной 
ткани сопутствовало значительное увеличение количества арги- 
рофильных волокон (см. табл. XVI, рис. 4 и табл. XV II, рис. 5)
Патологические изменения во внутренних органах подопыт­
ных животных были менее выражены. Однако весьма важно, 
что эти изменения в большей степени зависели от штаммов лак­
тобацилл и дозы заражения. Так, отмечалось увеличение селе­
зенки до 2,5 раз, появление отдельных желтоватых очагов диа­
метром до 1 мм в печени и гиперемия легких. В почках патоло­
гические изменения отсутствовали. При гистологическом иссле­
довании в селезенке наблюдались расширение синусов и силь­
ная пролиферация ретикулоэндотелиальных клеток в красной 
пульпе (см. табл. XV II, рис. 6 ). Фолликулы селезенки были за ­
метно редуцированы и тоже содержали скопления ретикулярных 
клеток. В печени отмечались местами мутное набухание пече­
ночных клеток и продуктивные очаги из эпителиоидных клеток, 
макрофагов и лимфоцитарных клеток (см. табл. X V III, рис. 7) 
В более крупных очагах наблюдалось разрастание желчных про­
токов. Изменения в легких заключались в утолщении межальвео-
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лярных перегородок и появлении периваскулярных круглокле­
точных инфильтратов (см. табл. X V III, рис. 8 ).
Из отдельных штаммов лактобацилл наиболее обширные 
патологические изменения в органах морских свинок вызывал 
капсульный штамм Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз 1\1СТС 10302. Выра­
женность патологических изменений, обусловленных бескапсуль- 
ными штаммами Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз, Ь. сазе1 уаг. сазе1 и 
Ь. р1ап!агит, была примерно одинаковой. В органах подопытных 
животных, зараженных Ь. Ьгеу1з 2К-А1, поражения оказались 
наименьшими, особенно в печени и селезенке.
Патологические изменения, вызванные живыми лактобацил­
лами, были более сильными, чем поражения, развившиеся после 
интратестикулярного введения убитых культур.
Зависимость интенсивности патологических изменений от 
дозы заражения как живыми, так и убитыми микробами хоро­
шо выявилась в печени и селезенке подопытных животных. В 
яичках эта зависимость была менее выражена.
При бактериологическом исследовании морских свинок, за­
раженных живыми культурами, лактобацилл ни разу не удалось 
выделить из крови сердца. Лишь в единичных случаях в посе­
вах печени и селезенки были обнаружены лактобациллы. Что 
же касается посевов из яичек, то в подавляющем большинстве 
они оказались положительными при заражении подопытных 
животных капсульными и бескапсульными штаммами Ь. сазе! 
уаг. гЬатпозиз, а также Ь. сазе1 уаг. сазе1 ЗК-1А. Только в еди­
ничных случаях удалось выделить лактобациллы из яичек мор­
ских свинок, зараженных Ь. р1ап!агит АТСС 10241 и Ь. ЬгеУ13 
2К-А1.
Отрицательными оказались все посевы из крови сердца и 
органов подопытных животных, которым вводили убитые куль­
туры лактобацилл.
Обсуждение
Наиболее обширные патологические изменения вызывал в 
органах морских свинок капсульный штамм Ь. сазе1 уаг. гЬат­
позиз ЫСТС 10312. Названный штамм обуславливал в опытах
51тз [11] гибель белых мышей и крыс при внутрибрюшинном 
заражении, причем во внутренних органах павших подопытных 
животных не наблюдалось воспалительной реакции. Не гибли 
подопытные животные, которым он вводил убитую культуру 
капсульного штамма или живые культуры двух бескапсульных 
штаммов Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз. Различия между нашими ре­
зультатами и исследованиями 51тз [11] могут быть объяс­
нены разными видами подопытных животных и неодинаковыми 
методами их заражения. Этим же объясняется сделанное
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XV 51П18 [11] предположение о зависимости патогенности лакто­
бацилл только от капсулы.
К. Козап и В. Р  Наштопс! [12] удалось установить, что 
воспалительная реакция, наблюдаемая при внутрикожном вве­
дении кроликам капсульного штамма Ь. сазе1, зависит от ток­
сичности клеточной стенки микробов, а сама мукополисахарид­
ная капсула лактобацилл токсичной не является. Она лишь 
защищает микробов от воздействия макроорганизма. Результаты 
наших опытов также доказывают, что патогенность лактоба­
цилл нельзя связывать с одной лишь капсулой. И бескапсуль- 
ные штаммы вызывали довольно обширные патологические из­
менения в органах морских свинок, сохраняя свою жизнеспо­
собность в тканях по меньшей мере в течёние 10 дней. О токси­
ческой природе поражений органов говорят и наши исследова­
ния с введением убитых лактобацилл.
Как известно, химический состав клеточной стенки отдель­
ных видов лактобацилл неодинаков [21, 22]. Не исключена воз­
можность, что это отражается и в их потенциальной патоген­
ности. Такое предположение могло бы быть одним из объясне­
ний различий в тяжести патологических изменений, вызванных 
Ь. ЬгеУ15 2К-А1 и штаммами лактобацилл группы 31гер1оЬас1е- 
пиш.
При некоторых заболеваниях желудочно-кишечного тракта 
меняется количество лактобацилл микрофлоры кишечника 
[23—30]. Согласно К. Л. ОиЬоз с сотрудниками [31], лактоба­
циллы могут находиться в слизистой желудочно-кишечного 
тракта. Это заставляет обратить серьезное внимание на изуче­
ние лактобацилл кишечника в гастроэнтерологии. Сделать вы­
вод о возможной патогенности лактобацилл для человека на 
основании наших исследований было бы преждевременно. 
Нельзя считать достаточно убедительными и литературные дан­
ные о патогенности лактобацилл для человека [9, 10]. Цель 
дальнейшего поиска — с помощью разработанной нами мето­
дики исследовать потенциальную патогенность лактобацилл, 
выделенных при различной патологии желудочно-кишечного 
тракта.
Выводы
1. Интратестикулярно зараженные морские свинки являют­
ся хорошей моделью для изучения потенциальной патогенности 
лактобацилл.
2. Лактобациллы группы 5{гер1оЪас1епит нужно считать 
условно патогенными микробами для морских свинок.
3. Необходимо изучить потенциальную патогенность лакто­
бацилл групп ТЬегто- и Ве!аЪас1егшт.
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РКОВАВЬЕ РАТНОСЕ1Ч1С1Т\ ОР ЬАСТОВАС1ЫЛ
Е. Тип, А. Ьепхпег, М. Тип
5 и гп т  а г у
А ргоЬаЫе раШ о^етсИ у о[ 1ас1оЬасНН шаз з1исНес1 оп Ше 
1п1га1ез1:1си1агу т[ес1ес1 ^итеа-р 1^ 5. Т ак т ^  т1о соп51с1ега{юп 
1Ье ргоЬаЫе 1ох1а1у о! 1ас!оЪасПН, Ше ехрептеп {5 шеге сагпес! 
ои{ 81ти11:апеои51у шИЬ Н ут ^  ап6 с1еас1 сиИигез.
6 з1гатз о! 1асШЬасПП 1зо1а1ей т  Ше М 1сгоЫо1о § 1са1 
0ераг1теп1: о? Таг1и ишуегзйу !гош Ше ^аз!п с ]шсе, !есез апс1 
зоиг сгеагп, 1. е. 4 з1гатз о! Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз, 1 I.. сазе1 
уаг. сазе1 апс1 1 Ь. Ьгеу1з, шеге 1акеп тШ  Ше ехрептеп*. 3 1уре- 
з1;оск сиИигез, ипсарзи1а1:ес! з1гатз Ь. сазе1 уаг гЬатпозиз 
АТСС 7469 апс! Ь. р1ап!агит АТСС 10241 апс1 а1зо Ше сарзи1а1ес! 
з1гат Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз ЫСТС 10302 81015, гесе1уес1 Ггот 
Рго[. М. Е. ЗЬагре о! Ше На!юпа1 1пзШи1е Гог КезеагсЬ т  
Ва1гутд, ЗЫпПеЫ, КеасНпд, Еп^1апс1 апс1 РгоГ Ш. 51тз о! Ше 
Коуа1 Оеп1а1 Н о5рИа1 о! Ьопс!оп, ЗсЬоо1 оГ Беп1а1 Зиг^егу, 
йшуегвИу о! Ьопаоп, шеге и5ес! аз а соп1го1.
\Уе ЬегеЬу '1аке Ше оррог1ит{у Ш Шапк Рго1. М. Е. ЗЬагре 
апс! Рго!. \\Л 31ГП5.
83 ^итеа-р1§5 шеге т1ес1е<! 1п1га1езПси1агу шЛЬ Шезе з к а т з  
Ьу тоси1а1т^ а с!озе о! 2 X 5 — 2X0-1 т §‘ *п ^ е  ше! ше1§Ы: о! 
1Ье сиНиге. Ехрептеп1а1 ат т а1 з  шеге кШес! оп Ше 10Ш с1ау 
1о11ошт^ Ше тГесИоп апс! Ше1г ог^апз шеге з1исПес1 раШ о1о ^ 1со- 
апаШгтсаНу, Ы 5Ш1о ^ 1са11у апс! Ьас{епо1о^1са11у.
II шаз с!е{егттес1 Ша1 ЬоШ Н ут ^ апс! с!еас1 1 ас1оЬас11П саизес! 
ргодис^уе тН аттаШ гу  сЬап^ез т  Ше ог^апз: Ше 1ез1ез, зр1ееп, 
Нуег апс! 1ип^з о! Ше ^итеа-р1^5 1пГес1ес1 ]п1га1е511си1аг1у, Ьи1 
Шезе сЬагщез сНс! по! саизе Ше с!еаШ о! Ше ехрептепЫ  ашта1з 
ичШт 10 с!ауз.
О!- зерага!е з!:гатз о! 1ас1оЪасПН Ше тоз1; ех1епз1Уе 
раШо1о§1са1 сЬап^ез т  Ше §шпеа-р1^ з ’ ог^апз шеге саизес! Ьу 
Ше сарзи1а1ес! з1гат Ь. сазе1 уаг. гЬатпозиз 1ЧСТС 10302. ТЬе 
раШо1о ^ 1са1 сЬап^ез саизес! Ьу Ше ипсарзи1а!ес1 з^гатз Ь. сазе1 
уаг. гЬатпо5и5, \^. сазе1 уаг. сазе1 апс! Ь. р1ап!агит шеге а1т о 5Г 
^еп'Исак ТЬе еНес!з шеге Ше 1еаз!, езреааПу т  Ше Нуег апс! 
Ше зр1ееп, шЬеп Ше ашта1з шеге 1пТес1ес1 шИЬ Ь. Ьгеу1з. ТЬе 
раШо1о ^ 1са 1 сЬап^ез саизес! Ьу П ут^ 1ас1оЬасНП шеге з!гоп^ег 
Шап Ше е[1ес1з саизес! Ьу с1еас1 сиИигез. ТЬе йерепйепсе о! Ше 
еНесПуепе55 о! ^Ье 1п1епз1!у оГ Ше 1п!ес11п§ (!озе о! ЬоШ П ут§ 
апс! с!еас! т1сгоЬез шаз геуеа1ес1 1п Ше Пуег апс! Ше зр1ееп. 1п 
1Ье 1ез1е5 о! Ше ^и1пеа-р1§з Ш15 с!ерепс!епсе шаз 1езз ргопоипсес!.
Оиг1П§ Ше Ъас{епо1о§1са1 1пуези^а110п о! Ше ехрег1теп!а1 
ашта1з 1п!ес1ес! Ьу Ну1пд сиНигея. 1ас1оЬасПП \\еге пеуег 1зо1а1ес!
19* 291
!гош Ше Ыоос! о! Ше Ьеаг1. Ь ас1оЬасПП шеге геуе1а1её т  Ше 
сиПигез оГ Ше Нуег апё Ше зр1ееп оп1у т  1зо1а1её сазез. Ви1 
Ше 1ез1з сиПигез \уеге розШуе т  а1ш оз1 а11 Ше сазез шЬеп 
^ш пеа-р^з \геге т(ес1её Ьу сарзиЫ её апё ипсарзи1а!её з1гатз 
оГ Ь. сазе1 уаг. гЬашпозиз апё Ше ипсарзи1а!её з1гат о! Ь. 
сазе1 уаг. сазек Оп1у т  зоте  сазез 1ас1:оЬасПН шеге 13о1а1её 
!гот  Ше 1ез1:е5 оГ Ше ^итеа-ра1§ 5, т !е с 1её Ьу Ь. р1ап1агит апё 
I.. ЬгеУ13. АП Ше сиПигез оГ Ше ог^апз апё о! Ше Ыооё Ггот 
Ше Ьеаг! о! Ше ехрептепЫ  ашта1з, -^ЫсЬ \уеге т осиЫ её  
\уНЬ ёеаё сиПигез о? 1ас1оЬасПН, \уеге пе^аИуе.
ТЬе аиШогз Ьауе соте  1о Ше сопс1изюп Ша1 1п1га1е5Иси1аг1у 
т!ес1её ^итеа-р1дз аге ^ооё  тоёе1з т  Ше з!иёу оГ Ше ро1епИа1 
раШ о^ешсИу о! 1ас1оЬасНН. ЬасШЬасПП о! Ше 51гер'1оЬас1епип1 
^гоир зЬои1ё Ье сопз1ёегеё аз сопёШопаНу раШ о^ет с гшсгоЬез 
Гог ^итеа-р^з . II 13 песеззагу 1о з1иёу Ше ро!епИа1 раШо- 
детсПу оГ 1ас1оЬасПН о( Ше ТЬегтоЬас1епит апё Ве1аЬас{егшт 
§гоирз.
О СУЩЕСТВОВАНИИ ОБЩИХ ГОРМОНАЛЬНЫХ 
ФУНКЦИЙ ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
А. М. Уголев, Н. Б. Скворцова
Лаборатория физиологии питания Института физиологии им. И. П. Павлова
АН СССР
Двенадцатиперстная кишка контролирует важнейшие функ­
ции пищеварительного тракта не только с помощью развитой 
системы рецепторов, но и путем выделения разнообразных гор­
монов (секретина, панкреозимина, холецистокинина, энтерогаст- 
рона, вилликинина, дуокринина и др.) [1, 2, 3]. Следует отметить, 
что исследование гормональных эффектов, вызываемых верх­
ними отделами тонкой кишки, ведется односторонне. Гроссман 
[4] отмечал, что характеристика функций желез внутренней сек­
реции обычно базируется как на эффектах, вызываемых введе­
нием гормональных препаратов, так и на изменениях, возни­
кающих в организме после удаления соответствующего 
инкреторного органа, между тем интестинальные гормоны изу­
чаются лишь на основании инъекций дуоденальных экстрактов 
или выделенных в чистом виде веществ. В связи с эгим пред­
ставлялось интересным изучение животных, лишенных двенад­
цатиперстной кишки, подобно тому как в других случаях 
исследовались последствия удаления гипофиза, щитовидной 
железы и т. д. В течение последнего времени была разработана 
и осуществлена операция удаления двенадцатиперстной кишки 
с восстановлением связи желудка с тонкой кишкой и трансплан­
тацией в последнюю общего желчного и панкреатического про­
токов. Техника операции описана ранее [5]. Наблюдение за жи­
вотными с удаленной двенадцатиперстной кишкой в сравнении 
с животными, у которых двенадцатиперстная кишка была изо­
лирована, но сохраняла гуморальные связи с организмом, позво­
лило прийти к заключению, что гормональные функции двенад­
цатиперстной кишки не ограничиваются продукцией веществ, 
действующих в пределах пищеварительной системы [5].
Было обнаружено, что удаление двенадцатиперстной кишки 
приводит к возникновению заболевания (болезни дуоденальной 
недостаточности), кончающегося в большинстве случаев смертью
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животного при явлениях прогрессирующего истощения [6 , 7]. 
У подавляющего большинства животных после операции наблю­
дались понижение аппетита, вялость [6 , 8]. У этих животных 
отмечаются значительные нарушения липидного и азотистого 
обмена, повышение уровня безбелкового аминоазота и остаточ­
ного азота крови. Такие явления не зависят от выпадения пище­
варительных функций двенадцатиперстной кишки, так как 
изоляция последней не сопровождается нарушением состояния 
организма [9, 10]. В дальнейшем из слизистой двенадцатипер­
стной кишки крыс и кошек были получены экстракты, при пар- 
энтеральном введении которых наблюдалось значительное тор­
можение аппетита у голодных крыс. При введении экстрактов, 
полученных из других органов (селезенки, печени, желудка, 
мышцы, мозга), подобный эффект отсутствовал [6]. Было пока­
зано, что торможение аппетита обусловлено пептидной фракцией 
экстракта, так как удаление белка не оказывало влияния, 
а обработка трипсином нивелировала этот эффект [7].
При парэнтеральном введении экстракта двенадцатиперст­
ной кишки возникает метаболический эффект истинной сыто­
сти— повышение основного обмена, что является специфичным 
и не вызывается экстрактами других органов. Таким образом, 
можно предполагать, что двенадцатиперстная кишка способна 
выделять гормоны, обеспечивающие быстрейшее расщепление 
и всасывание пищевых веществ и специфическое динамическое 
действие [8]. После резекции двенадцатиперстной кишки разви­
ваются глубокие функциональные нарушения моторно-эвакуа- 
торной функции желудочно-кишечного тракта, выражающиеся 
в дискинезии и дистонии желудка, тонкой и толстой кишки 
[11, 12]. Выключение обычных функций Двенадцатиперстной 
кишки, достигнутое как удалением, так и изоляцией последней, 
приводит к заметной структурной перестройке тканей щитовид­
ной железы и значительному ослаблению ее функции, выражен­
ному сильнее при удалении, чем при изоляции двенадцатипер­
стной кишки [13].
Данные об общих гормональных эффектах с двенадцатипер­
стной кишки нашли подтверждение в недавнем цикле 
исследований [14, 15, 16], показавшем, что в слизистой двенад­
цатиперстной кишки существует неизвестное вещество, способ­
ное вызывать рост (увеличение ширины эпифизального хряща) 
у тиреоидэктомированных, гипофизэктомированных крыс и у 
крыс с гормональной недостаточностью щитовидной железы, при­
чем этот эффект не был вызван гормонами щитовидной железы.
Из приведенного обзора видно, что после выключения гор­
мональных функций двенадцатиперстной кишки появляются 
разнообразные нарушения деятельности организма. При попытке 
объяснить их прежде всего возникает гипотеза о том, что наряду 
с множеством местных дуоденальных гормонов должны суще­
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ствовать дуоденальные гормоны общего действия. Вместе с тем 
нельзя исключить и другие допущения. Возможно, двенадцати­
перстная кишка продуцирует один гормон, дающий множество 
эффектов либо в результате его поливалентности, либо в ре­
зультате действия на структуры, контролирующие различные 
вегетативные функции. Обстоятельство, что при введении дуо­
денальных экстрактов голодным крысам возникают явления, 
характеризующие сытое состояние (понижение аппетита, повы­
шение основного обена), позволило допустить, что двенадцати­
перстная кишка, может быть, продуцирует фактор, влияющий 
на гипоталамо-гипофизарную систему Таким образом, возни­
кали предпосылки для исследования функциональных связей 
между двенадцатиперстной кишкой и нейросекреторной системой 
гипоталамуса.
Для оценки функционального состояния нейросекреторных 
ядер (супраоптического и паравентрикулярного) определялось 
количество и распределение гомориположительного вещества, 
измерялся объем ядер и ядрышек нейросекреторных клеток, т. е. 
применялись основные критерии, используемые в гистологиче­
ских исследованиях такого рода. Объем ядер вычислялся по
формуле: -^-Ос12 — для эллипсоидных форм, 4/злН3 — для сфе­
рических форм, где О  — длинная ось эллипса, с1 — короткая 
ось эллипса, К — радиус. Эти эксперименты были выполнены 
на взрослых контрольных животных и ка животных после уда­
ления двенадцатиперстной кишки через различные сроки после 
операции. Мозг и гипофиз фиксировался жидкостью Буэна. 
Серийные парафиновые срезы толщиной 5 микрон окрашивались 
преимущественно паральдегид-фуксином по методу Гомори в 
модификации Габе [17] с докраской ядер азаном по Гейденгайн\ 
Обнаружено, что после удаления двенадцатиперстной кишки в 
нейросекреторных ядрах наблюдается значительное увеличение 
количества нейросекреторного материала. В ранние сроки после 
операции (до 1 месяца) все нервные клетки супраоптического 
и паравентрикулярного ядер почти целиком забиты нейросекре­
том. В более поздние сроки после операции (от 1 месяца до
2 лет) количество нейросекрета в ядрах гипоталамуса остается 
выше нормы. У оперированных животных большое количество 
нейросекрета обнаруживается в отростках нервных клеток, р а с ­
положенных в пределах супраоптического и паравентрикуляр­
ного ядер. Иногда отростки нейронов образуют вздутия и 
расширения, заполненные нейросекреторной зернистостью, 
заметно более широкие, чем у контрольных животных. У под­
опытных животных значительно чаще, чем у контрольных, 
встречаются пикноморфные дегенерирующие клетки неправиль­
ной угловатой формы, интенсивно воспринимающие оранж и 
азокармин. Внимания заслуживает неровность, изъеденность
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краев некоторых нервных клеток. В задней доле гипофиза ней­
росекреторного вещества много, примерно столько же, как и у 
контрольных животных. При измерении объема ядер и ядрышек 
нейросекреторных клеток обнаружено статистически достоверное 
увеличение объема ядер и ядрышек после удаления двенадца­
типерстной кишки по сравнению с нормой (контролем)
В настоящем сообщении мы не считаем возможным детально 
интерпретировать характер наблюдавшейся после дуоденэкто- 
мии структуры нейросекреторных ядер. Обратим внимание лишь 
на два обстоятельства. Первое из них заключается в статисти­
ческой достоверности и регулярности наблюдаемых сдвигов и 
отсутствии компенсаторных эффектов через длительные сроки 
после операции; второе указывает на то, что характер измене­
ний в первом приближении говорит о глубокой патологии ней­
росекреторного аппарата, тесно связанной с застоем секрета.
Уже первые наблюдения, касавшиеся влияния экстрактов 
двенадцатиперстной кишки на аппетит и основной обмен, давали 
определенные основания для предположения, что продуцируе­
мые двенадцатиперстной кишкой вещества реализуют свои 
эффекты, по крайней мере частично, через высшие вегетативные 
центры гипоталамической области. Неясным оставалось другое 
обстоятельство: в какой мере функциональное состояние гипота- 
ламо-гипофизарной системы с ее системой тропных гормонов 
определяется влиянием двенадцатиперстной кишки. Этот вопрос 
мог быть решен только в условиях хронического эксперимента. 
Если бы у животных, лишенных двенадцатиперстной кишки, не 
было обнаружено изменения структуры нейросекреторных ядер, 
то это бы еще не служило опровержением возможности кратко­
временных влияний дуоденальных гормонов на гипоталамус. 
Во-первых, потому что влияния на нейросекреторные ядра могли 
быть кратковременными и быстро восстановиться, во-вторых, 
они могли реализоваться через другие структуры — центры 
питания. Но как было показано выше, у животных с удаленной 
двенадцатиперстной кишкой, в отличие от здоровых, наблю­
дается выраженная дисфункция нейросекреторных ядер, тести­
руемая по разным, независимым критериям.
Эти данные в большей мере, чем прежние, позволяют пред­
полагать, что болезнь дуоденальной недостаточности, по край­
ней мере частично, связана с нарушением функции гипоталамо- 
гипофизарной системы.
Было бы по меньшей мере преждевременным отрицать на 
этом основании возможное значение ряда других важных фак­
торов в происхождении наблюдавшейся картины или принимать 
унитарную гипотезу, отвергая существование нескольких дуо­
денальных гормонов общего цействия.
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(Ж ТНЕ ЕХ18ТЕМСЕ ОР О Е ^ К А Ь  НОЯМ ОМ Е 
Р1ЛЧСТ10Ы5 ОР ТНЕ 01Ю0ЕМЫМ
А. 11до1еу, N. 8кУ0г150Уа 
5 и ш ш а г у
ТНе аиШогз На\ге Ьазес! Ше1г шогк оп Ше с1а1а оЫ атес! 
ргеуюиз1у сопсегпт^ Ше Гас! Ша1 Ше ёиодепит зесге1ез 
Ногтог.з по( оп1у о! а 1 оса 1 Ъш аЬ о  оГ а депега1 асИоп апс! 
Ша1 Ше гетоуа1 о! Ше ёиоёепит ^гуез пзе 1о а с!еуе1ортеп 1 
о! а зресШс сНзеазе (с1иос1епа1 ёеПаепсу сНзеазе) 1п Ше апа1уз1з 
о! скюс1епа1 с1еПаепсу Л Наз Ьееп зид^ез!е(1 Ша1 Ше с1иос1епит 
5есге1ез а 1ас1;ог \гЫсЬ тИиепсез Ше ЬуроШа1ато-ЬурорЬузеа1 
5уз1ет. То сЬеск ир Ш15 НуроШез1з Ше зШ е  о! ЬуроШ а1а т 1С 
пеигозесге!огу пис1е1 Ьаз Ьееп сотрагес! т  соп{го1 апс! 
сЬойепесШгшгес! са!з, Ше ^иап^^^у апс! сНзЫЬиИоп о! Ше Оотоп- 
розШуе та1епа1, Ше уо1итез о! Ше пис1е1 апс! пис1ео1из о( Ше 
пеигозесге1огу се11з Ь ет ^  сМегттес!.
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оГ руспоИс ёе^епега!т^ се11з, а з+а^зИсаНу з^п Ш сап ! тсгеазе 
о! Ше уо1итез о[ Ше пис1е1 апё пис1ео1из о! Ше пеигозесге!огу 
се11з. ТЬезе ёа!а епаЫе из Ш зи§§ез! Ша1 Ше ёиоёепа1 ёеНаепсу 
ё1зеазе 13 соппес1:её, а! 1еаз1 рагИаПу, ичШ а ёузГипсМоп оГ Ше 
ЬуроШ а1ато-ЬурорЬузеа1 зуз1ет.
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ВСАСЫВАТЕЛЬНАЯ ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ КИШЕЧНИКА 
СОБАК ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ЯЗВЕ ЖЕЛУДКА 
И ОЧАГОВОМ ВОСПАЛЕНИИ ЛЕГКОГО
Р. О. Файтельберг, Нгуен-Тай-Льюнг
Кафедра физиологии человека и животных Одесского гос. университета 
им. И. И. Мечникова
Изучение всасывательной деятельности кишечника при за ­
болеваниях желудочно-кишечного тракта и при патологии дру­
гих функциональных систем имеет важное практическое значе­
ние. На основании данных о ходе процессов всасывания оцени­
вается состояние желудочно-кишечного тракта, а также всего 
организма в целом. В настоящее время физиологи и клиницисты 
установили, что нарушение всасывательной деятельности кишеч­
ника может являться самостоятельным синдромом, характери­
зующим патологическое состояние кишечника. Об этом в лите­
ратуре появилось достаточное количество работ. Патология ки­
шечного всасывания стала именоваться ша1аЬ50грИоп. В настоя­
щее время имеются работы, показавшие, что всасывательная 
деятельность кишечника понижается при заболеваниях подже­
лудочной железы [1, 2, 3] и при заболеваниях печени [4, 5 и др.]. 
Изменение всасывания глюкозы, воды и солей при энтеритах 
наблюдали Е. А. Беюл {6 , 7], К. М. Простяков и Е. А. Беюл [8], 
Р. 5. ЙеЬоп, С. Оешеу, К. С. Козе [9].
Всасывательная деятельность кишечника угнетается при зло­
качественном заболевании лимфатической системы [10, 11], при 
воспалении почек [12].
Однако, несмотря на эти работы, в литературе содержится 
очень мало сведений о резорбтивной деятельности тонкого ки­
шечника при экспериментальной язве желудка и очаговом вос­
палении легкого. Этот вопрос и послужил предметом наших 
исследований.
Опыты проводились на собаках с изолированной петлей тонкого кишеч­
ника, образованного из среднего отдела тощей кишки. Длина петли кишки 
25 см. Язва желудка вызывалась по способу Я. М. Романова [13] путем 
введения в артерию желудка 1 мл 33%-ного раствора салициловокислого
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натрия. Очаговое воспаление легкого вызывалось введением в его паренхиму 
горячей воды шприцем путем прокола грудной клетки. Возникновение язвы 
желудка и наличие очагового воспаления в легком устанавливались рентгено­
логически.
Всасывательная деятельность кишечника устанавливалась по степени 
резорбции 7%-ного раствора глюкозы и 0,03-молярного раствора глицина, 
вводимых в петлю кишки на 30 минут. Полученные данные подвергались ста­
тистической обработке. На 5 собаках было поставлено свыше 200 опытов.
Результаты проведенных опытов показали, ^то в петле киш­
ки собаки Седой за 30 минут всасывается в среднем 34,12% 
введенной глюкозы (колебания от 21,1 до 56,78%) Через 4 дня 
после образования язвы желудка всасывание сахара резко сни­
зилось, составляя 3— 5— 7% Затем резорбция глюкозы посте­
пенно усиливалась и в последующие 10 дней она составляла 
10—'20%. Еще через 10 дней, т. е. через 24 дня после момента 
образования язвы желудка, всасывание глюкозы сильно воз­
росло, колеблясь в пределах 32— 45% Аналогичные изменения 
всасывания глюкозы в петле кишки собаки Гладкой наблюда­
лись при экспериментальной язве желудка. Так, в норме в петле 
кишки собаки Гладкой всасывалось в среднем 30% введенной 
глюкозы (колебания от 27,3% до 43,4%) Через 2 дня после 
образования язвы желудка резорбция сахара в кишке резко 
снизилась, она равнялась 3— 5— 8 % и только через 2 недели 
всасывание глюкозы стало нарастать, достигая 15— 22%. В по­
следующую неделю всасывание сахара происходило в такой же 
степени, как до образования язвы, и составляло 35— 43%. Таким 
образом при образовании язвы желудка в первом периоде (око­
ло 2 недель) всасывательная деятельность кишечника резко сни­
жается, а затем градуально нарастает.
При очаговом воспалении легкого всасывание глюкозы в ки­
шечнике тоже резко снижается. Так, в петле кишки у собаки 
Джебель в норме всасывалось в среднем 66,58% введенного са­
хара (колебания от 78,64% до 62,44%); при воспалении легкого 
всасывание составляло в среднем 45,96% (колебания от 59,66 
до 30,93%). Снижение всасывания сахара начиналось уже со 
второго-третьего дня заболевания; максимальное угнетение ре­
зорбции глюкозы наблюдалось на 7— 8 день после начала вос­
паления легкого. Восстановление резорбции сахара происхо­
дило на 20— 25 день.
Снижалось и всасывание глицина, но в меньшей степени, чем 
глюкозы. Так, в петле кишки собаки Джебель резорбция гли­
цина падала с 62,76% до 50,62%. Восстановление всасывания 
глицина происходило в кишечнике быстрее, чем всасывание 
глюкозы.
Такие же изменения в резорбции глюкозы при очаговом вос­
палении легких наблюдались и у других собак (Пальма и Чи­
жик)
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Наряду с понижением резорбтивной деятельности кишечни­
ка, при очаговом воспалении легких наблюдались изменения и 
в других системах организма. 0 |кцее . количество белка крови 
понижалось с 6,18 до 4,71 г%. Заметно понижалось количества 
альбуминов, изменялось соотношение глобулинозых фракций 
сыворотки крови. Дыхание у подопытных животных в разгаре 
воспаления легкого было учащенным и доходило до 40 дыха­
тельных движений в минуту. Температура тела повышалась. 
Изменялись биопотенциалы изолированной петли тонкой киш­
ки, главным образом за счет снижения амплитуды колебаний. 
Отмечалось также угнетение биопотенциалов лобной, теменной 
и затылочной областей коры головного мозга.
Выводы
1. Всасывательная деятельность кишечника собак заметно 
понижается при экспериментальной язве желудка. Особенно 
резко падает всасывание глюкозы в первые дни после образова­
ния язвы. Восстановление всасывательной функции кишечника 
происходит через 3 недели.
2. При очаговом воспалении легкого, вызванном введением 
в легочную ткань горячей воды, заметно снижается всасывание 
в кишечнике глюкозы и глицина. Снижение всасывания отме­
чается на 2— 3 день заболевания, максимальное угнетение вса­
сывания — на 7— 8 день после начала заболевания. Восстанов­
ление резорбтивной деятельности кишечника наблюдается на 
20—25 день. Восстановление уровня всасывания глицина в ки­
шечнике происходит быстрее, чем глюкозы.
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ИЗУЧЕНИЕ ВЗАИМООТНОШЕНИЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ 
И МЕХАНИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТЕЙ ТОНКОЙ КИШКИ
Э. Ю. Ханссон, Э. Ф. Васар, Й. Ю. Лайдна
Кафедра физиологии Тартуского гос. университета
В последнее время много внимания уделяется изучению ак­
тивности гладких мышц кишечника разными электрофизиологи- 
ческими методами. Сравнительно мало в этих целях применяют­
ся металлические электроды, которые могли бы иметь некото­
рые преимущества по сравнению с другими способами отведе­
ния, особенно при изучении кишечной моторики в условиях хро­
нического опыта. Одним из факторов, затрудняющих примене­
ние металлических электродов, является чрезвычайное много­
образие изображений на полученных электрограммах, что ос­
ложняет их интерпретацию при выяснении взаимоотношений 
электрической и механической активностей тонкой кишки [1— 7].
Учитывая вышеизложенное, мы поставили своей задачей 
более подробно ознакомиться с характером этих взаимоотно­
шений при одновременном наблюдении электрической и меха­
нической активностей изолированных отрезков двенадцатиперст­
ной и подвздошной кишок морской свинки во время их спонтан­
ной деятельности и при применении ацетилхолина.
Методика
Исследования проводились на изолированных отрезках двенадцатиперст­
ной кишки и конечной части подвздошной кишки от 26 морских свинок. Ж и­
вотные умерщвлялись ударом в затылок. Изолированный отрезок кишки 
(длиной 2—3 см) помещали в раствор Кребса (38° С, аэрация 5%-ной смесью 
С02 в 0 2) в специальную камеру из плексигласа. Последняя находилась в 
термостате с металлическими стенками, который одновременно служил и 
экранирующей камерой. Объем раствора в кишечной камере — 25 мл. Пре­
парат находился в камере на наклонной поверхности; один конец его был 
прикреплен неподвижно к двум стеклянным крючкам, регулируемым при по­
мощи микровинтов, другой конец препарата присоединялся стеклянной петлей 
к механо-электричеекому датчику для записи двигательной активности. Дат­
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чик сконструирован по принципу дифференциального трансформатора [8]. 
При помощи микровинтов датчик можно перемещать по отношению 
к препарату. Сконструированный нами механо-электрический датчик позволял 
проводить наблюдения двигательной активности изолированных отрезков 
кишки и ее запись в изометрическом режиме, а также определять величину 
исходного натяжения и изменений напряжения, развиваемого изучаемым 
объектом.
Р и с .  1. Общая схема установки опыта. К — камера для препарата. 
КП13 14 15 —  катодные повторители усилителей; МЭД — механоэлектрч- 
ческий датчик; Э] 2 з —  отводящие электроды; ЭТ и 4, 10, 11, 12 — 
экранирующий термостат с регулирующими устройствами; 1 ,2  — аэра- 
ционное устройство; 3 — вакуумный насос для отсасывания раствора из 
камеры (К); 5, 7, 8 — система для быстрого нагревания питательного 
раствора до 38°; 6 — поливиниловая трубочка для аппликации изучаемых 
веществ; 9 — резервуар раствора Кребса с дозатором; 13, 14, 15 — уси­
лители биопотенциалов типа УБП1-02; 16, 17 — блок для обработки 
сигналов МЭД, состоящий из баллистодинамокардиографа БДКГ-1 и 
окончательного усилителя УБП1-02; 18 — 9-канальный шлейфный осцил­
лограф; 19 — коммутатор; 20, 21 —  катодные осциллоскопы для визуаль­
ного наблюдения и фотографирования с экрана.
Для отведения биоэлектрической активности применяли игольчатые эле­
ктроды из нержавеющей стали диаметром кончика 20— 100 мкм. До самого 
кончика электроды были покрыты бакелитовым лаком. Импеданс кончика при 
частоте 5 кгц был в пределах 10—50 ком, а сопротивление изоляции — 1,5—
3 мом. Электрод заземления был приготовлен из нержавеющей стали и окру 
жал препарат в виде рамки на дне камеры. Отведение осуществлялось моно­
полярно тремя электродами, введенными в мышечный слой препарата. Рас­
стояние между электродами по продольной оси отрезка равнялось 10— 15 мм
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Для усиления биоэлектрических потенциалов применялись усилители типа 
УБП1-02 при постоянной времени 200 мсек. Регистрационный блок состоял из 
катодных осциллоскопов ЭНО-1 и ОКЭ2-01 (для визуального наблюдения и 
фотографирования с экрана) и шлейфного осциллографа типа 950—302 (для 
комплексной записи). Общая схема установки приведена на рис. 1.
Результаты и их обсуждение
Н а основе наблюдений, проведенных при изучении спонтан­
ной деятельности отрезков обоих участков кишечника, можно 
было выделить два основных типа электрической активности. 
В одних случаях биоэлектрическая активность выражалась сле­
дующими друг за другом через различные интервалы отдель­
ными пиковыми потенциалами разной амплитуды и варьирую­
щей формы, напоминающими иногда своими удлиненными 
фазами реполяризации потенциалы действия сердечной мышцы 
(рис. 2). Вышеописанная картина электрической активности 
была характерной для длительно сохраняемого повышенного 
тонуса кишки. Следует отметить параллелизм между напряже­
нием препарата (спонтанно развиваемым или вызванным натя­
жением) и частотой и амплитудой пиковых потенциалов: чем 
выше напряжение, тем короче интервалы между пиками и выше 
их амплитуда.
Р и с. 2. Элекгро- и механо­
грамма при постоянном тонусе 
кишки; вверху — электрограм­
ма, внизу — механограмма
Рис .  3. Электро- и механограм 
ма при ритмической двигательной 
активности кишки: вверху — элек­
трограмма, внизу механограмма
\’ сек.
При ритмической двигательной активности отрезка каждое 
повышение напряжения сопровождалось серией пиковых потен­
циалов. Число и форма пиков в таких вспышках были варьи­
рующими. Ч асто  они сливались, образуя комплексы более или 
менее сложной формы. Между такими вспышками электриче­
ской активности наблюдались периоды относительною покоя. 
В большинстве случаев чем сильнее были сокращения, тем 
более продолжительной и более выраженной была сопровож­
дающая их биоэлектрическая активность (рис. 3).
Выявились некоторые различия в спонтанной электрической и 
механической активностях между отрезками двенадцатиперст­
ной и подвздошной кишок. В отрезках двенадцатиперстной 
кишки первые спонтанные сокращения наблюдались обыкно­
венно только после — 1-часовой инкубации препарата в пита­
тельном растворе. Возникающие сокращения были вначале 
редкие, потом учащались и стали появляться группами. Более 
сильные повышения тонуса сопровождались пиками или их 
комплексами во всех трех отведениях. Если повышения тонуса 
были слабее, то электрическая активность, характеризующая 
ритмическую активность кишки, могла появляться только в 
одном или двух изучаемых участках, как видно из рисунка 4.
Р и с .  4. Спонтанные электрическая и механическая активности 
отрезка двенадцатиперстной кишки после 1У2-часовой инкубации 
препарата в растворе Кребса. /, 2 и 3 — электрограммы от раз­
ных точек отрезка; 4 - механограмма.
В отрезках подвздошной кишки ритмическая двигательная 
активность появлялась после помещения препарата в камеру 
значительно быстрее, чем в отрезках двенадцатиперстной кишки. 
Биоэлектрическая активность во время ритмической двигатель­
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ной деятельности наблюдалась по крайней мере в области одно­
го из электродов.
Особенно заметным было различие в реакциях названных 
отрезков кишок при введении ацетилхолина. Если на отрезках 
конечной части подвздошной кишки повышение тонуса и ожив­
ление ритмической механической активности наблюдались уже 
при концентрации 5 10“6, то для повышения актизности препа­
рата двенадцатиперстной кишки требовались большие концент­
рации ацетилхолина (5*10~5). На препарате подвздошной киш­
ки эффект появлялся быстро, через 10 секунд после начала 
введения ацетилхолина, на отрезках двенадцатиперстной кишки 
же — через 60 или более секунд. При применении ацетилхолина 
наблюдается такая же определенная связь между электрической 
и механической активностями, как и при спонтанной деятельно­
сти. Оживление электрической активности развивается раньше, 
чем механической. Различие в реакциях отрезков двенадцати­
перстной кишки и конечной части подвздошной кишки может 
быть связано с различиями в чувствительности к ацетилхолину 
или в содержании его в названных участках кишечника, а также 
различиями в механизмах действия извне введенного ацетилхо­
лина [9].
Кроме вышеизложенного, были сделаны некоторые наблю­
дения над водительными областями ритмической деятельности. 
Иногда на ритмически сокращающемся препарате из одной об ­
ласти отрезка записывалась электрическая активность, харак ­
терная для ритмической двигательной деятельности (состоящая 
из комплексов или серий пиков), из другой же области в то же 
время записывались отдельные пиковые потенциалы, сопровож ­
дающие длительно сохраняемый повышенный тонус кишки. При 
сильных сокращениях, охватывающих весь препарат, как уже 
говорилось, комплексы пиковых потенциалов записывались все­
ми тремя отводящими электродами. При этом комплексы не 
являлись одинаково выраженными во всех отведениях, а лока­
лизация максимальных комплексов могла меняться. Отсюда 
следует, что после определенного периода одна водительная 
область ритмической деятельности заменяется другой. К такому 
заключению пришел также Е. Вог1ег [10, 11], используя фитиль- 
ковые внеклеточные электроды.
На основе наших результатов можно сказать, чго применение 
металлических электродов для изучения биоэлектрической ак­
тивности кишки оправдано, и полученные ими данные могут 
быть применены для оценки двигательной* деятельности. При 
этом для избежания ошибочных интерпретаций данных электро­
грамм кишки надо обратить внимание на некоторые обстоятель­
ства. Прежде всего, картина электрограмм кишки и объем ее 
изменений во многом зависят от величины контактной поверхно­
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сти применяемых металлических электродов [7]. Поэтому при 
работе металлическими электродами нужно определить их диа­
метр и полное сопротивление, а для получения сравнимых ре­
зультатов следует применять электроды одинаковых параметров. 
В дальнейшем намечена разработка методики применения вжив­
ленных металлических электродов в хронических опытах для 
характеристики двигательной активности кишки на основе 
электрической активности.
Выводы
1. Длительное повышение тонуса кишечной стенки характе­
ризуется отдельными пиковыми потенциалами, а ритмические 
сокращения — комплексами пиков.
2. Спонтанная активность и реакции на ацетилхолин отрез­
ков двенадцатиперстной кишки заметно отличаются от таковых 
конечной части подвздошной кишки.
3. Электрограммы, записанные при помощи металлических 
электродов, в достаточной мере характеризуют двигательную 
активность кишки.
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С О Р Р Е Ь А Н С Ж З ОР ТНЕ ЕЬЕСТКЮ АЬ А ^  
МЕСНА1М1САЕ АСТ1У1Т1Е8 Ш  ТНЕ 8 М А 1Х  
11ЧТЕ5Т1№Е
Е. Напззоп, Е. Уазаг, Л. 1 .а \дпа
5 и ш ш а г у
1п ^шпеа-р1^5 1Ье е1ес1пса1 апс! тесЬашса1 асПуШез о! 
15о1а1ес! апс! зизрепйес! т  КгеЪз’ зо1и1юп си!з о[ Ше с!иос!епиш 
апс! о! {Не 1егтта1 раг! о! !Не Леит шеге 51'ти11:апеоиз1у
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гесогёес!. Рог Ше гесогсИп§ о[ т о 1ог ас1т ! у  ап е1ес!го-тесЬа- 
ш са1 1гапзс1исег реггтШп^ 1о т с1исе а \уап{ес1 т Ш а 1 ех1епзюп 
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ЬеЫ'ееп Ше с!иос!епит апс! Пейт ргерагаНопз шеге по1ес1. ТЬе 
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гезропс! тоге ^и^ск1у.
И арреагз Ша{ Ше е1ес!го^гатз оЫ атес! Ьу теШШ с е1ес!го- 
с!ез сап Ье изес! Гог Ше сЬагас{епза1юп о! Ше тоШг ас1:ш1у 
о! Ше т1ез1те ЬоШ т  аси!е апс! сЬгошс ехрептеп1з (1т р 1ап'1е<! 
е1ес!гос!ез) ТЬе рагате1егз о! е1ес1гос1е5 изес! апс! с!Шегепсез ?п 
Ше таппег о[ тоШ Н у т  сШГегеп! раг!з о! Ше т1ез1те зЬои1(! 
Ье сопзМегес! с!ие 1о Ше1г тЛиепее оп гесогсПп^ раИегпз.
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IV ПОДЖЕЛУДОЧНАЯ ЖЕЛЕЗА — РА1МСКЕА5
о  ф у н к ц и о н а л ь н о й  с в я з и  п о д ж е л у д о ч н о й
ЖЕЛЕЗЫ И ТОНКОГО КИШЕЧНИКА
Н. А. Банникова, А. А. Аношина, М. В. Полосатое, Е. П. Фенина
Отдел общей физиологии им. ак. К- М. Быкова ИЭМ  АМН СССР
Хорошо известно, что внешняя секреция поджелудочной 
железы находится под постоянным контролем рефлексов со сли­
зистой оболочки тонкого кишечника и гормонов, вырабатывае­
мых ее клетками. Зависимость же деятельности тонкого кишеч­
ника от функционального состояния внешнесекреторного аппа­
рата поджелудочной железы исследована в значительно мень­
шей степени. И хотя многочисленные клинические наблюдения, 
а также некоторые экспериментальные данные свидетельствуют 
о  наличии влияний с поджелудочной железы на все функции 
тонкого кишечника [1— 6], конкретные механизмы этих влияний 
не нашли еще должного освещения в литературе. В настоящем 
сообщении приводятся экспериментальные материалы о харак­
тере и некоторых механизмах изменений моторики и всасыва­
ния в тонком кишечнике, а также его трофики в зависимости от 
функционального состояния поджелудочной железы.
Методика
В условиях острого опыта на кошках и собаках исследовалась моторика 
двенадцатиперстной и тощей кишки баллонографическим методом, определя­
лось всасывание глюкозы в изолированном по Тири-Велла отрезке тощей 
кишки, регистрировалась объемная скорость кровотока в артерии ее брыжейки 
термоэлектрическим способом и проводилось наблюдение за состоянием сли­
зистой оболочки и деятельностью ворсинок в этом отделе кишечника с по­
мощью бинокулярного микроскопа по методу \Уе11з и ЛоЬпзоп в нашей моди­
фикации. Раздражителями служили повышение давления в протоках подже­
лудочной железы, а также введение в просвет тонкой кишки и непосред­
ственно в кровь поджелудочного сока, полученного от собак, и некоторых 
его компонентов.
Результаты и обсуждение
Было установлено, что введение в протоки поджелудочной 
железы физиологического раствора под давлением 250— 
500 мм/в. ст. вызывает полное торможение сокращений и сни-
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жение тонуса двенадцатиперстной и тощей кишки, а также тор­
можение всасывания глюкозы, в механизме которого имеют зна­
чение уменьшение числа сокращений ворсинок и снижение при­
тока крови к тонкой кишке. Наблюдавшиеся изменения имеют 
рефлекторную природу и осуществляются в основном симпати­
ческой нервной системой. При измерении давления в протоках 
секретирующей железы были зарегистрированы величины, соот­
ветствующие порогу указанных реакций, что позволяет говорить 
о функциональном характере последних.
Существенное влияние на деятельность тонкого кишечника 
оказывают продукты внешней секреции поджелудочной железы. 
Так, от поступления трипсина в тонкую кишку зависит выра­
ботка в ней энтерокиназы [1, 2]. Наши опыты показали, что в 
присутствии поджелудочного сока или его фильтрата, освобож ­
денного от белка кипячением, в изолированном отрезке тощей 
кишки достоверно усиливается всасывание глюкозы (Т ^О .О б ). 
наблюдаются гиперемия слизистой оболочки и усиление движе­
ний ворсинок. Это указывает на то, что поступление поджелу­
дочного сока в тонкий кишечник имеет значение для функциони­
рования аппарата всасывания. Следует отметить, что по неко­
торым данным энтеральное применение экстракта поджелудоч­
ной железы оказывает влияние на всасывание железа [6].
Поскольку известно, что продукты деятельности внешнесе­
креторных элементов панкреаса поступают не только в кишеч­
ник, но и непосредственно в кровь, то нам представлялось целе­
сообразным проследить, как изменяются моторная и всасыва­
тельная функции тонкого кишечника в ответ на внутривенное 
введение поджелудочного сока и некоторых его компонентов. 
Было установлено, что внутривенное введение 0,25— 1,0 мл на­
тивного поджелудочного сока вызывает выраженное торможе­
ние двигательной функции двенадцатиперстной и тощей кишки, 
а также резкое снижение интенсивности всасывания глюкозы (в 
среднем на 44,9% при Р <  0,001) Эти функциональные сдвиги 
не могут быть отнесены за счет недостаточного притока крови к 
кишечной петле, так как наблюдавшиеся при введении сока ге- 
модинамические реакции не отражались существенно на вели­
чине общего регионарного кровотока. Однако кровоснабжение 
слизистой оболочки ухудшалось в этих условиях на длительный 
срок, что, вероятно, связано с перераспределением кровотока 
внутри кишечной стенки. Уменьшалась также всасывающая по­
верхность слизистой оболочки вследствие укорочения ворсинок 
и угнеталась их сократительная активность.
Описанные изменения не зависели от содержания белка в 
применявшемся соке, но воспроизводились при внутривенном 
введении раствора трипсина. Это заставляет полагать, что в ме-- 
ханизме наблюдавшихся реакций определенная роль принадле­
жит веществам типа брадикинина и к а «таи дина, образующимся
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при поступлении трипсина в кровь. Вместе с тем опыты пока­
зали, что внутривенное введение поджелудочного сока вызывает 
усиление симпатической эфферентной импульсации в нервах 
брыжейки тонкой кишки, которому в отдельных случаях пред­
шествовало ее ослабление. Таким образом, следует признать, 
что изменения моторной и всасывательной функции тонкого 
кишечника, а также его кровоснабжения, наблюдавшиеся после 
внутривенных инъекций поджелудочного сока, связаны с при­
сутствием в нем трипсина и имеют нервно-гуморальный меха­
низм.
Далее было выяснено, что и другие компоненты поджелудоч­
ного сока при поступлении их в кровь могут оказывать влияние 
на деятельность тонкого кишечника. Так, внутривенное вве­
дение поджелудочного сока, освобожденного от белка кипяче­
нием, вызывало не снижение всасывания, а существенное его по­
вышение (Р < 0 ,0 5 )  Важно отметить, что в поджелудочном 
соке, а также в его фильтрате, лишенном ферментативной ак­
тивности, было обнаружено присутствие факторов, способных 
при поступлении в кровь оказывать стимулирующее влияние на 
функцию коры надпочечных желез [7] и на тонус парасимпати­
ческой нервной системы [8]. Весьма вероятно, что описанное 
выше усиление всасывания связано с действием именно этих 
факторов.
Таким образом, полученные данные показывают, что внутри­
венное введение панкреатического сока и его компонентов вызы­
вает в тонком кишечнике изменения моторики, всасывания и 
кровоснабжения. Это позволяет полагать, что поступление про­
дуктов внешнесекреторной деятельности поджелудочной железы 
непосредственно в кровь, которое по современным представле­
ниям постоянно имеет место в естественных условиях и интен­
сивность которого меняется в зависимости от функционального 
состояния поджелудочной железы, имеет значение для регуля­
ции деятельности тонкого кишечника и его трофики.
Подтверждением этому могут служить результаты, получен­
ные на собаках, хронически теряющих поджелудочный сок. 
Исследования показали, что у них возникают нарушения внеш­
несекреторной деятельности поджелудочной железы, которые, в 
частности, характеризуются в отдельные периоды повышенной 
амилаземией, а также измененным соотношением между трип­
сином и его ингибитором в сыворотке крови за счет увеличения 
содержания трипсина. На аутопсии у этих животных часто об­
наруживаются агония двенадцатиперстной и тощей кишки, 
атрофия слизистой оболочки, кровоизлияния и в отдельных слу­
чаях эрозии и язвы. Наиболее постоянно грубые деструктивные 
изменения в тонком кишечнике наблюдались у тех собак, кото­
рые, кроме фистулы панкреатического протока по Павлову.
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имели фистулу желчного пузыря по Шиффу. В 4 случаях из 5 
у этих животных были обнаружены глубокие язвы в двенадца­
типерстной кишке (см. табл. X IX , рис. 1) В плане нашего сооб­
щения важно подчеркнуть, что наложение фистулы желчного 
пузыря усугубляет расстройства внешнесекреторной деятель­
ности поджелудочной железы. Об этом свидетельствуют более 
частые и длительные периоды повышенного содержания в крови 
панкреатических ферментов, а также возможность их рефлек­
торного увеличения при раздражении желчного пузыря.
В итоге можно отметить, что поджелудочная железа прини­
мает участие в регуляции деятельности тонкого кишечника. 
Механизмы этой регуляции включают как рефлекторные влия­
ния с рецепторов поджелудочной железы, так и нервногумо­
ральные влияния, связанные с поступлением продуктов ее внеш- 
несекреторной деятельности в кишечник и непосредственно в 
кровь. Полученные результаты могут способствовать понима­
нию тех механизмов, которые обусловливают расстройства дви­
гательной и всасывательной функции тонкой кишки и ее тро­
фики при панкреатитах, а также при функциональных сдвигах 
в деятельности поджелудочной железы, сопровождающихся за ­
труднением оттока сока в кишечник.
Выводы
1. Повышение давления в протоках поджелудочной железы 
вызывает рефлекторное торможение моторики и всасывания в 
тонком кишечнике и сопровождается уменьшением кишечного 
кровотока.
2. В присутствии поджелудочного сока, а также его филь­
трата, освобожденного от белка кипячением, в изолированном 
отрезке тощей кишки усиливается всасывание глюкозы.
3. Моторная и всасывательная деятельность тонкого кишеч­
ника тормозится при внутривенном введении поджелудочного 
сока и раствора трипсина. Реакции сопровождаются измене­
ниями кровоснабжения кишечной стенки. Внутривенное введе­
ние поджелудочного сока, освобожденного от белка кипяче­
нием, приводит к усилению всасывания.
4. При длительном нарушении внешнесекреторной деятель­
ности поджелудочной железы у собак наблюдаются деструктив­
ные изменения в тонком кишечнике вплоть до образования язв.
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О РАСПРЕДЕЛЕНИИ ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ФЕРМЕНТОВ 
И АТФазы В СУБКЛЕТОЧНЫХ ФРАКЦИЯХ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Т. Э. Вихалемм, Л. Я. Тяхепыльд
Кафедра биологической химии Тартуского гос. университета
Согласно многочисленным литературным данным, клетки 
внешнесекреторной части поджелудочной железы синтезируют 
большое количество пищеварительных ферментов, входящих в 
состав панкреатического сока [1, 2]. В этом сложном процессе 
определенное значение приобретает внутриклеточный путь вновь 
синтезированных на рибосомах ферментов на место сохранения 
и перехода в состав секрета. Согласно исследованиям Палада 
и Сикевица {3— 5], ферменты после их синтеза транспортируются 
через мембраны эндоплазматического ретикулума в цистер- 
нальную систему, по которой они движутся в аппарат Гольджи, 
где происходит концентрирование и формирование секреторных 
гранул как основного места сохранения пищеварительных фер­
ментов до их секреции. Однако ряд тщательно проведенных 
гистохимических исследований [6 , 7] показывает, что амилаза и 
протеолитические ферменты (химотрипсиноген, трипсиноген) 
находятся не только в секреторных гранулах, но в значительной 
части и в цитоплазме ацинарных клеток.
С другой стороны, распределение и концентрирование синте­
зированных ферментов между структурными компонентами и 
цитоплазмой секреторных клеток представляет собой вид актив­
ного транспорта, основным биохимическим механизмом кото­
рого является система АТФ-АТФаза [8].
Исходя из этих соображений, нами изучалось распределение 
прогеолитических, амилолитических и липолитических фермен­
тов в субклеточных фракциях поджелудочной железы собак и 
кошек, а также распределение и свойства системы АТФаз.
Методика
Подопытными животными служили собаки, которые умервщлялись обес­
кровливанием. Поджелудочная железа, очищенная от соединительнотканных 
оболочек, гомогенизировалась на холоде в 0,32 М растворе сахарозы при рН
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7,4 в присутствии 5 мМ ЭДТА. Полученный гомогенат подвергался диффе­
ренциальному центрифугированию в рефрижераторной центрифуге Ц Л Р -1 по 
Р Б. Хесину [9, 10] с получением ядер, фракции секреторных гранул и мито­
хондрий, микросомальной и растворимой фракции. Подробное описание усло­
вий центрифугирования и определения в полученных фракциях протеолити- 
ческой, амилолитической и липолитической активностей приведено в нашей 
предыдущей работе [11].
Для определения активности АТФаз были использованы те же самые 
фракции, с той лишь разницей, что микросомальная фракция была подвер­
гнута предварительной обработке 0,33%-ным раствором дезоксихолата натрии 
(ДОХ). После этого проводилось центрифугирование при 6000 об/мин в те 
чение 15 минут. Полученная надосадочная жидкость, содержащая рибосо 
мальные мембраны, была использована для определения АТФаз.
Инкубация для определения Са2+-активируемой АТФазы была проведена 
в смеси, содержащей 3 мМ АТФ, 3 мМ трис НС1 (рН 8,4), 1 мМ ЭДТА,
1 мМ СаС12. Инкубационная смесь для М ^2+-активируемой АТФазы содер­
жала вместо СаС12 3 мМ МдС12 и имела рН  7,2. Определение Ка+ +  К+-акти 
вируемой АТФазы проводилось в инкубационной смеси для М §2+-активируе- 
мой АТФазы, куда дополнительно было прибавлено 20 мМ КС1 и 100 мМ 
ЫаС1.
Во всех случаях инкубация проводилась в течение 20 минут при 37° С.
Образующийся неорганический фосфат определялся по Фиске и Суббароу 
[12], белок по Лоури и др. [13].
Результаты и их обсуждение
Наши исследования показали (рис. 1), что основные пище­
варительные ферменты находятся не только в структурных ком­
понентах клетки, т. е. в секреторных гранулах и микросомах, 
но еще в большей степени и в растворимой фракции. Особенно 
высоким содержанием в этой фракции отличаются амилолити- 
ческие и липолитические ферменты. Сравнительно мало пище­
варительных ферментов в ядерной и микросомальной фракциях. 
Эти данные находятся в соответствии с вышеприведенными ре­
зультатами [6 , 7].
В то же время можно полагать, что одной из причин высо­
кого содержания изученных ферментов растворимой фракции 
является их освобождение от структурных компонентов в ходе 
гомогенизирования и дифференциального центрифугирования. 
Для выяснения этого вопроса нами была проведена обработка 
полученных фракций детергентом ДОХ, который разрушает 
мембраны и обуславливает переход белков (и ферментов) в 
растворимую фракцию [14]. Оказалось (рис. 2). что после обра­
ботки Д ОХ  в значительной степени происходит освобождение 
всех пищеварительных ферментов как из секреторных гранул, 
так и из микросомальной фракции. Сравнительно меньше осво-
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бождаются липолитические ферменты, а амилаза и, в особен­
ности, протеолитические ферменты показывают весьма выражен­
ный прирост. Эти результаты показывают, что изученные пище­
варительные ферменты находятся в субклеточных частицах в 
структурированном состоянии и в ходе получения субклеточных 
фракций не освобождаются полностью. Освобождение амилазы 
после ее синтеза из микросомальной фракции поджелудочной 
железы было доказано по изотопной методике Ридмэном, Сике- 
вицем и Паладом [15].
Таким образом, эти результаты заставляют думать, что в 
сохранении и использовании основных пищеварительных фер­
ментов участвуют не только секреторные гранулы и другие 
структурные компоненты клетки, но и растворимая фракция.
Мд -АТР-ауз к  +N0 -АТ&о^а Со -АТ&ауг
Р и с ,  3. Распределение АТФазы в субклеточных фракциях 
поджелудочной железы и влияние ионов на ее активность.
Изучение распределения АТФазной активности выявило 
(рис. 3). что в ткани поджелудочной железы встречаются АТФ­
азы, активируемые преимущественно двухвалентными катиона­
ми кальция и магния. Особенно высокой активностью обладает 
С а2+-активируемая АТФаза в микросомальной фракции, меньше 
ее в секреторных гранулах и растворимой фракции. М §2+-акти- 
вируемая АТФаза встречается как в микросомальной, так и рас­
творимой фракциях. Ыа+ +  К+-активируемая (транспортная)
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АТФаза сравнительно небольшой активности была обнаружена 
только в микросомальной фракции.
Влияние рН  на М .§2+- и С а2+-активируемые АТФазы было 
изучено в микросомальной фракции. При этом выяснилось 
(рис. 4), что С а2+-активируемая АТФаза имеет выраженный рН 
оптимум в щелочной среде (рН 8,2— 8 ,8 ) и небольшой пик при 
рН 6,5. М ^2+-активируемая АТФаза имеет также два рН опти­
мума при 6,3 и 7,2.
Р и с. 4. Влияние рН на Мд2+-активируемую и С а2+-акти- 
вируемую АТФазы.
Эти данные говорят о том, что АТФазная система поджелу­
дочной железы имеет определенные особенности по сравнению 
не только с другими органами (мозг, печень), но и другими пи­
щеварительными железами (желудок, кишечник). Так, в мозгу 
и печени преобладает М ^2+-активируемая АТФаза [8 , 16] и 
имеется сравнительно активная транспортная АТФаза [8 , 17]. По 
данным нашей лаборатории, в слизистой оболочке желудка [18], 
а также в слизистой тонкого кишечника [19] наиболее выражен­
ное активирующее влияние помимо одновалентных катионов нат­
рия и калия оказывают и ионы магния. Таким образом, в подже­
лудочной железе для активности АТФазы существенное значе­
ние приобретают ионы кальция. Выраженное активирующее 
влияние ионов кальция было установлено Б. Ф. Поглазовым [:20] 
на миозиноподобную АТФазу поджелудочной железы. В связи с 
этим внимания заслуживают последние физиологические данные 
о роли поджелудочной железы в процессах выделения ионов
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кальция панкреатическим соком и изменении там содержания 
кальция в связи с функциональным состоянием поджелудочной 
железы (21 , 22]. Учитывая функциональное значение ионов каль­
ция в поджелудочной железе, можно предполагать, что эти 
ионы оказывают специфическое воздействие на АТФазную си­
стему и тем самым участвуют в механизме активного транспор­
та в ткани поджелудочной железы.
Выводы
1. Сохранение и использование протеолитических, амилоли- 
тических ферментов в ткани поджелудочной железы собак про­
исходит не только через структурные компоненты клетки, но и 
через растворимую фракцию.
2 . Аденозинтрифосфатаза обладает в поджелудочной желе­
зе наиболее высокой активностью в микросомальной и раство­
римой фракциях.
3. Наиболее выраженное активирующее влияние на АТФаз­
ную активность оказывают двухвалентные катионы кальция и 
магния. В микросомальной фракции активирующее влияние 
ионов кальция превышает активирующее влияние ионов магния. 
Транспортная (К[а+ -(- К+)-активируемая АТФаза обнаружена 
только в микросомальной фракции и она обладает слабой актив­
ностью.
4. Как М ^2+-активируемая, так и С а2+-активируемая АТФазы 
микросомальной фракции поджелудочной железы имеют 2 рН 
оптимума, которые у С а2+-активируемой АТФазы по сравнению 
с М ^2+-активируемой находятся в более щелочной среде.
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О ВЛИЯНИИ УЛЬТРАЗВУКА НА ВНЕШНЕСЕКРЕТОРНУЮ 
ФУНКЦИЮ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ И ПРОЦЕССЫ 
ВСАСЫВАНИЯ В КИШЕЧНИКЕ
С. Б. Гринберг, В. Р Файтельберг-Бланк, В. М. Удод
Кафедра патологической физиологии и кафедра общей хирургии 
Целиноградского мед. института
Заболевания поджелудочной железы, в частности панкреа- 
/иты, нередко с трудом поддаются лечению. Клиницисты ис­
пользуют при заболевании поджелудочной железы преимуще­
ственно медикаментозную терапию, но прибегают и к оператив­
ному лечению [1, 2 , 3].
В литературе отсутствуют данные по изучению терапевтиче­
ской активности физических агентов при панкреатитах. Между 
тем, физические агенты, преимущественно электромагнитные и 
ультразвуковые колебания, обладают выраженным противовос­
палительным действием и нашли применение при лечении забо­
леваний внутренних органов [4, 5, 6 , 7 8]. Так, ультразвуковые 
колебания широко применяются при заболевании органов пище­
варения [9, 10, 11, 12].
Между тем, в литературе недостаточно изучена эффектив­
ность физической терапии при заболевании поджелудочной же­
лезы. Экспериментальное обоснование ее применения в клинике 
также не подвергалось изучению.
Имеются лишь единичные работы по изучению влияния се­
креторной функции поджелудочной железы на процессы резорб­
ции [13].
Поэтому мы в наших исследованиях поставили перед собой 
задачу изучить взаимоотношения между внешнесекреторной 
функцией поджелудочной железы и процессами всасывания в 
кишечнике при воздействии на поджелудочную железу ультра­
звуковыми колебаниями.
Исследование проведено на 6 собаках с изолированной петлей тонкого 
кишечника по Тири. Определялось всасывание сахара, липидов и жирных 
кислот в кишечнике. Для изучения внешнесекреторной функции поджелудоч­
ной железы амилолптическая активность крови исследовалась по методу
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Смита-Роя в модификации Л. М. Уголева, а липслитическая активность кро­
ви — по Туба и Хоаре.
Ультразвуковые волны генерировались аппаратом УТП-1 с частотой в 
800 кгц.
Воздействие ультразвуком производилось на поверхность кожи, соответ­
ствующую проекции поджелудочной железы. Изучалось влияние ультразвука 
интенсивностью 0,4— 0,6— 1,0— 1,6 вт/см2, продолжительностью воздействия в 
течение 5 минут на изменение внешнесекреторной функции поджелудочной 
железы и процессов всасывания в кишечнике. Всего на 6 собаках постав­
лено свыше тысячи опытов. Данные подвергались обработке методом вариа­
ционной статистики.
Исследования показали, что под влиянием ультразвука зву­
чащей головки интенсивностью 0,4 вт/см2 и продолжительностью 
воздействия 5 минут происходит значительное угнетение резорб­
ции липидов в кишечнике, в то время как резорбция жирных 
кислот увеличивается по сравнению с нормой. Липолитическая 
активность крови под влиянием указанной дозировки ультра­
звука снижается. Такая же доза ультразвука не вызывает зако­
номерных изменений в амилолитической активности крови и 
всасывательной способности сахара в кишечнике.
Ультразвук интенсивностью 0,6 вт/см2 при воздействии на 
область поджелудочной железы в течение 5 минут вызывает 
статистически достоверное снижение всасывания липидов в ки­
шечнике и незакономерное изменение резорбции жирных кислот. 
Так, у одной подопытной собаки всасывание жирных кислот в 
кровь снижается, а у 2 других, наоборот, увеличивается. Эта 
же доза ультразвука вызывает статистически достоверное уве­
личение всасывания сахара в кишечнике, в то время как амило- 
литическая активность крови снижается. Например, у собаки 
«Марс» всасывание сахара в норме составляет в среднем 27,3% 
а под влиянием ультразвука интенсивность его 0,6 вт/см2 — 
34,9% (р < 0 ,0 5 ) .  Амилолитическая активность крови у этой 
собаки снижается в среднем с 41,8 до 37,8% (р < 0 ,0 5 ) .
Ультразвуковые колебания интенсивн9 стью 1,0 вт/см2 при 
5-минутном воздействии на поджелудочную железу вызывают 
значительное снижение резорбции липидов и стимуляцию вса­
сывания жирных кислот в кишечнике. Эта дозировка ультра­
звука вызывает увеличение активности сывороточной липазы.
Нами было также отмечено, что дозировка ультразвука в 
1,0 вт/см2 вызывает статистически достоверное повышение вса­
сывания сахара и увеличение амилолитической активности кро­
ви. Так, например, у собаки «Чернушка» всасывание сахара в 
норме в изолированной петле кишечника составляет в среднем 
27,$%, а под влиянием ультразвука — 33,5% (р < 0 ,0 5 ) .  У со ­
баки «Моська» количество амилазы крови в норме равно в 
среднем 20,8%, а под влиянием ультразвука — 26,0% (р < 0 ,0 5 )
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Увеличивая интенсивность ультразвука до 1,6 вт/см2 при 
той же экспозиции воздействия на поджелудочную железу, мы 
обнаружили увеличение всасывания липидов и жирных кислот 
в кишечнике, а также увеличение липолитической активности 
крови.
Указанная дозировка ультразвука вызывает увеличение вса­
сывания сахара в кишечнике и повышение активности амилазы 
крови. Например, у собаки «Чернушка» всасывание сахара в 
кишечнике в норме составляет в среднем 32,7%, а под влиянием 
ультразвука — 43,1!% (р<^0,05). У собаки «М арс» амилолити- 
ческая активность крови в данной серии опытов составляет в 
среднем 53,7%., а под влиянием ультразвука — 66,9% (р<Г0,05).
Полученные нами данные показали, что воздействие на под­
желудочную железу ультразвуком небольшой интенсивности 
(0,4— 0,6 вт/см2) вызывает увеличение всасывания сахара и 
угнетение амилолитической активности крови, в то время как 
дозы средней и высокой интенсивности ( 1,0— 1,6 вт/см2) обус­
лавливают однонаправленные сдвиги в изменении активности 
амилазы и резорбции сахара в кишечнике. Наши данные совпа­
дают с наблюдениями ряда авторов, отметивших, что физиоло­
гические процессы в организме изменяются под влиянием 
ультразвука в зависимости от применяемой мощности [14, 15].
Наши наблюдения показали, что процессы всасывания в ки­
шечнике находятся в зависимости и от внешнесекреторной функ­
ции поджелудочной железы, а не только от внутрисекреторной, 
как считают многие авторы [16, 17]. Под влиянием ультразвуко­
вых колебаний изменяются взаимоотношения между внешнесе­
креторной функцией поджелудочной железы и процессами ре­
зорбции в кишечнике, что может быть использовано в клинике 
при лечении заболеваний поджелудочной железы ультразвуком.
Выводы
1. Ультразвуковые колебания изменяют внешнесекретор­
ную функцию поджелудочной железы и процессы всасывания в 
тонком кишечнике.
2 . Изменение функционального состояния поджелудочной 
железы и процессов резорбции в кишечнике зависит от интен­
сивности воздействия ультразвуком на организм.
3. Дозировки ультразвука средней и высокой интенсивности 
вызывают однонаправленные сдвиги в изменении активности 
амилазы и всасывания сахара в кишечнике.
4. Экспериментально установлена возможность использова­
ния ультразвука при лечении заболеваний поджелудочной же­
лезы.
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О ФЕРМЕНТАТИВНОЙ АКТИВНОСТИ  
ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО СОКА НА ПИЩЕВЫХ РЕЖИМАХ  
С Р А ЗЛИ ЧН Ы М  С О Д ЕР Ж А Н И Е М  БЕЛКА
Э.Г Кяэр-Кингисепп, С. А. Тээсалу, С. С. Коппель
К аф едра физиологии Тартуского гос. университета
В предыдущих исследованиях нами было показано, что на 
длительном белковом пищевом режиме (с добавлением мяса, 
особенно же творога к основному режиму) изменяется состав 
белка сока поджелудочной железы. При электрофорезе сока на 
бумаге было установлено увеличение общего числа фракций на 
фореграммах за счет быстродвижущих как анодных, так и ка­
тодных фракций [1, 2, 3].
Еще работами лаборатории И. П. Павлова [4] было пока­
зано, что относительная концентрация главных ферментов сока 
поджелудочной железы адаптируется к природе пищи. Вопрос 
о том, в какой мере железистый аппарат поджелудочной железы 
обладает способностью приспосабливаться к качественно раз­
личной пище, обсуждался в течение многих лет. На расхожде­
ния во мнениях, имеющиеся в литературе, мы указывали в пре­
дыдущих статьях [2, 3].
Настоящая работа является продолжением наших исследо­
ваний в области изучения приспособительной деятельности пи­
щеварительных желез к роду пищи. С этой целью проводилось 
изучение главных ферментов сока поджелудочной железы на 
пищевых режимах, содержащих различное количество белка.
Методика
Опыты проводились па собаках с фистулой протока подж елудочной  
железы по П авлову. Было использовано 3 различных режима питания. П ер­
вый или основной режим содерж ал 15% белка из общ ей калорийности, вто­
рой 27% и третий 10%, В се режимы содерж али 0,5 л молока и белок зер н о­
вой, в основном реж им е добавляли 1 0 0  г творога, и во втором режиме -— 
400 г. Длительность отдельных режимов — несколько месяцев Весь цикл
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исследований продолж ался 12 месяцев. Количество проведенны х анализов 
около 600.
О пределение базальной секреции проводилось в течение часа до приема 
пищи. П осле приема пищи сокоотделение определялось за каждый час в тече­
ние 4 часов. Ф ерментативная активность сока для амилазы определялась по
В. 5 т й Ь , Н. Р ое [5 ], протеолитическая по м етоду Л. СЬагпеу и К. ТотагеШ  
[ 6 ], липолитическая по модифицированному нами м етоду Н. МеЪег [7 ]. Фер­
ментативная активность вы ражалась в условных единицах и вычислялась на 
мл сока и на мг белка. О бщ ее количество белка сока определялось по методу
О. Ьошгу и др. [ 8 ].
Результаты опытов
Изучение базальной секреции поджелудочной железы пока­
зало, что количество отделяемого сока на всех пищевых режи­
мах было почти одинаковое (в среднем за час около 1,7 мл). 
Содержание белка на основном режиме в среднем около 3%, 
на белковом режиме около 2% Ферментативная активность на 
белковом режиме повышалась по сравнению с основным режи­
мом для липазы около 3 раз, для амилазы повышение актив­
ности было незначительное, а общее количество ферментов 
даж е значительно понижалось, протеолитическая активность со­
ка повышалась, повышенным (почти в 2 раза) оказалось также 
общее количество отделяемого фермента. На третьем, бедном 
белком режиме понижалось количество отделяемого белка сока, 
а особенно резко понижалась протеолитическая активность. 
Данные о полученных изменениях ферментативной активности 
на мл отделяемого сока приведены на рис. 1.
Приём пищи приводил к увеличению количества отделяемого 
сока и содержания белка в соке, а также к изменениям фермен­
тативной активности. Как видно из рис. 1, ферментативная ак­
тивность (в условных единицах на мл сока) в связи с приемом 
пищи повышалась. Специфическая активность (в условных еди­
ницах на мг белка) для липазы повышалась около 2 раз, для 
амилазы понижалась и для протеаз незначительно повышалась.
Изменения ферментативной активности на белковом пище­
вом режиме по сравнению с основным режимом выражались в 
следующем: липолитическая активность (в условных единицах 
на мл сока) была в 2 раза выше (рис. 1, Б, 2) специфическая 
же активность во много раз превосходила данные основного 
режима. Амилолитическая активность, вычисленная в условных 
единицах на мл сока, оставалась без изменения или несколько 
понижалась (рис. 1 В, 2), но специфическая активность превос­
ходила данные основного режима около 4 раз. Что касается 
протеолитической активности сока, то на мл сока повышение 
было незначительное (рис. 1 Г 2), но специфическая актив­
ность была около 3 раз выше, чем на основном режиме питания.
328
АО
20
50 10 -
4,0 4 0
30
5 -
05 - 2 0 -
10
© ® © ® © (I) ®
ц]С ^  ^ " С " 
ч»^  ^
40
20
1,5- 60
50 10 -
1,0- ЛО
30
5
0,5- 20
10 © © ® © © © © © © ®
В
Р и с .  1 . С одерж ание белка и ферментативная активность 
главных ферментов в условных единицах сока подж елудочной  
железы: наверху — при базальной секреции, внизу — при 
пищевых секрециях.
А — количество белка мг/мл сока, Б — липолитнческач  
активность (в условных ед /м л ), В — амилолитическая актив­
ность (в условных ед /м л ), Г — протеолитическая активность 
(в условных ед /м л ). /  — на основном реж име питания, 2 — 
на богатом белками реж им е питания, 3 — на бедном  белками 
реж име питания.
Режим, бедный белком, приводил к наиболее резкому изме­
нению протеолитической активности, а именно, в мл сока было 
всего около 2 условных единиц вместо 10— 13 единиц на основ­
ном и белковом режимах (рис. 1 Г 3). Специфическая актив­
ность оказалась также значительно пониженной. Понижение 
амилолитической и липолитической активностей было неболь­
шим (рис. 1 Б, В, 3). Следует отметить, что содержание белка 
в соке при этом было выше, чем на богатом белками пищевом 
режиме (рис. 1 А, 3)
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Обсуждение
Проведенные исследования показали, что активность глав­
ных ферментов панкреатического сока изменялась в связи с 
изменением содержания белка в режиме питания. На богатом 
белком режиме питания повышались протеолитическая и липо­
литическая активность сока и незначительно изменялась амило- 
литическая активность. При понижении белка в пище фермен­
тативная активность понижалась особенно резко для протеоли- 
тических ферментов. Если изменения протеолитической актив­
ности в связи с изменением содержания белка в пище можно 
рассматривать как явление специфического приспособления, то 
в эти рамки не укладывается повышение липолитической актив­
ности при повышении белка в пище. На особое положение ли­
политической активности есть указания также в литературе [9]. 
Изменения амилолитической активности вообще не столь рез­
кие, но имеется определенная связь изменений активности с уве­
личением и уменьшением содержания белка в пище. Создается 
впечатление, что количество белка в пище играет определенную 
роль и в качестве строительного материала для ферментов и ве­
ществ, задерживающих активность ферментов. При изменении 
активности протеолитических ферментов, несомненно, большое 
значение имеет изменение соотношения фермента с ингибито­
ром.
Вопрос о содержании белка в отделяемом соке привлекал 
большое внимание исследователей как количественный показа­
тель. Однако, как показали прежние исследования [10, 11, 12] и 
данные настоящей работы, содержание азота белка или коли­
чество белка в соке не удалось связать со степенью фермента­
тивной активности сока.
Показателем перестройки деятельности секреторного аппа­
рата поджелудочной железы на длительных режимах питания 
могут служить сравнительные данные о ферментативной актив­
ности сока, отделяемого натощак, то есть базальной секреции, 
и сока, отделяемого после приема пищи. Совпадение этих дан­
ных на соответствующих режимах питания является подтвер­
ждением акта приспособительной деятельности железистого ап­
парата поджелудочной железы.
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О ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ СВОЙСТВАХ  
ПАНКРЕАТИЧЕСКОГО СОКА
С. А. Тээсалу, С. С. Коппель
К афедра физиологии Тартуского гос. университета
Данные о состоянии протеолитических ферментов, секрети- 
руемых поджелудочной железой, являются весьма противоречи­
выми. Ряд  авторов полагает, что в свежем панкреатическом соке 
и в свежих гомогенатах ткани поджелудочной железы протеоли- 
тические ферменты находятся в недеятельном состоянии [1, 2, 3]. 
С другой стороны, имеются данные о том, что в свежих гомоге­
натах поджелудочной железы нет ферментов, действующих 
на специфические субстраты для трипсина и химотрипсина, 
но азоказеин под влиянием свежих гомогенатов расщеп­
ляется [4].
Результаты, полученные при изучении протеолитических фер­
ментов поджелудочной железы, зависят от того, в каком состоя­
нии — деятельном или недеятельном — находятся ферменты во 
время определения. Обычно внимание уделяется активаторам 
протеолитических ферментов, оставляя в стороне возможное 
значение ингибиторов. В последнее время в литературе подчер­
кивается необходимость при оценке состояния протеолитических 
ферментов панкреатической железы учитывать всю систему фер- 
мент-активатор-ингибитор [5]. Это важно и для клиники, чтобы 
выяснить значение внутритканевой активации протеолитиче­
ских ферментов при патологических состояниях поджелудочной 
железы. Но изучение этого вопроса связано с методическими 
трудностями, и поэтому он сравнительно мало разработан. П о­
лученные нами ранее данные показали, что при электрофорезе 
на бумаге у собак в поджелудочном соке можно установить ряд 
протеолитических фракций [6, 7].
Настоящая работа продолжает изучение протеолитических 
ферментов поджелудочной железы. Нами разрабатывался во­
прос об активации протеолитических ферментов. Специально 
исследовалось и содержание ингибитора в поджелудочном 
соке.
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Методика
И зучался подж елудочны й сок, полученный от собак с хронической фи- 
стулой протока по П авлову. Сок собирался на льду в стерильные пробирки. 
В соке определялся общ ий белок по м етоду О. Н. Ьо’дату и соавт. [ 8 ]. П ро­
теолитическая активность сока определялась по принципу Л. СЬагпеу и 
К. М. Т отагеШ  [9 ] . Применялся субстрат —  сульфаниламидоазоказеин, а 
протеолитическая активность вы ражалась в единицах по Б. П. Суринову и
С. Е. М анойлову [1 0 ]. Учитывая, что по этой методике разведение сока перед 
определением его активности проводится при рН 2 — 3 и что оптимум рН для 
трипсина равен 7— 9, мы проводили в своих определениях параллельно обра­
ботку сока при рН 2 — 3 и при рН 7 ,5 —8. В первом случае для разведения 
сока был применен 0,005 М раствор НС1, зо  втором — 4%-ный раствор 
ЫаНСОз. Д л я  активации протеолитических ферментов использовался раст­
вор трипсина по Р Б езпиеП е и М. Р.оу/егу [11 ] —  1 мг трипсина в 100 мл,
0,001 М НС1, 0,04 М ЫаС1, 0,02 М СаС12. П араллельно были проведены опы­
ты, в которых обработка сока трипсином проводилась при рН 7,5—8 ., Для 
этого брался 4%-ный раствор ИаНСОз. И нкубацию  с трипсином Р ОезпиеПе 
и М. Ротуегу советую т проводить в течение 18 часов при температуре 37° С. 
Мы придерживались такж е этих условий. Были проведены и опыты без трип­
сина в таких ж е условиях, которые являлись контрольными.
Свободный ингибитор трипсина в соке определялся по методике, описан­
ной П. С. М ищ енко и соавт. [1 2 ]. Принцип определения: применялся раствор 
трипсина 50 у !мл в 0,001 ш НС1. О пределялось угнетаю щ ее действие сока на 
трипсин, содерж ание ингибитора вы ражалось в единицах угнетения трипсина.
Результаты
Опыты были проведены на трех собаках с хронической фи­
стулой протока поджелудочной железы по Павлову. В течение 
всего изучаемого периода (от 2 месяцев до нескольких лет) на­
ми не было получено недеятельного поджелудочного сока, но 
уровень спонтанной протеолитической активности поджелудоч­
ного сока у одной и той же собаки колебался в больших пре­
делах. У собаки № 1 спонтанная протеолитическая активность 
на один и тот же пищевой раздражитель колебалась от 3,1 до 
24,0 ед/мл (арифметическое среднее и стандартное отклонение 
12,6 +  6,7 ) .  Содержание общего белка в соке в тех же опытах 
было 0,5—3,1% (1,9 + 0 , 3 )  У отдельных подопытных животных 
отмечались индивидуальные особенности. У другой собаки 
(№ 2) спонтанная протеолитическая активность в таких же 
условиях была 0,05—2,2 ед/мл (в среднем 0,8 ед/мл). Содержа­
ние общего белка в соке — 0,3— 1,13% (в среднем 0,6%) Д ан­
ные, полученные при применении трипсина в качестве актива: 
тора, приводятся на рис. 1 (собака № 1)
Как видно из рисунка, в опытах №  2 и 4 протеолитическая 
активность сока под влиянием трипсина повышалась, а в опы­
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ЕА./МЛ.
5  ОПЫТ
Р и с .  1 . Протеолитическая активность панкреатического сока на 
азоказеин: 1) спонтанная протеолитическая активность; 2) про­
теолитическая активность сока, обработанного трипсином в 
течение 18 часов при тем пературе 37° С; 3 ) контроль без трип­
сина; черные столбики — данные, полученные после обработки  
сока при рН 2— 3, белые —  данные после обработки сока при
рН 7,5— 8.
тах № 1, 3 и 5 прибавление трипсина вызывало понижение про- 
теолитической активности. Аналогичная картина наблюдалась 
и в других опытах. Эти данные свидетельствуют о том, что при 
низкой спонтанной протеолитической активности поджелудоч­
ного сока под влиянием трипсина протеолитические свойства 
сока повышаются, а при высокой активности прибавление трип­
сина вызывает понижение протеолитической активности сока.
Опыты без трипсина показали, что протеолитические свой­
ства поджелудочного сока изменяются также при температуре 
37°С в течение 18 часов (рис. 1).
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Анализ зависимости протеолитической активности поджелу­
дочного сока от реакции среды дал следующие результаты: в 
большинстве случаев протеолитическая активность сока после 
его обработки при рН 7,5—8 выше, чем после обработки сока 
при рН 2 —3. Но в некоторых опытах протеолитическая актив­
ность была выше после обработки сока при рН 2 —3. Из рис. 1 
видно, что такой результат получен в опытах № 1 и 2 с трипси­
ном.
Определение свободного ингибитора в поджелудочном соке 
показало, что угнетающее действие поджелудочного сока на 
трипсин колеблется от 1,12 до 6,88 ед/мл. При низкой спонтан­
ной протеолитической активности содержание свободного инги­
битора в соке было незначительное, а при высокой актив­
ности — значительно больше (табл. 1)
Та б л и ц а  I
Протеолитическая активность поджелудочного сока и содержание 
свободного ингибитора
№ № Протеолитическая активность сока, С одерж ание свободного ингибито
опыта обработанного при рН 2— 3 ед/м л ра по угнетению трипсина, ед/мл
1 3,1 1 ,1 2
2 2 1 ,0 6 ,8 8
3 19,3 2,58
4 13,9 3,44
Особый интерес представляют данные, полученные после 
операции фистулы протока поджелудочной железы. Изучение 
свободного ингибитора трипсина в послеоперационном периоде 
показало, что некоторое время после операции свободный инги­
битор в соке отсутствует (собака № 3). Одновременно спонтан­
ная протеолитическая активность сока низкая или же ее совсем 
нет. У одной собаки (№ 1) до 11-го дня после операции фи­
стулы панкреатический сок не обладал спонтанной протеолити­
ческой активностью по отношению к азоказеину и желатину, 
деятельным оказался сок только начиная с 12-го дня после опе­
рации. В другом случае (собака № 2) спонтанная протеолити­
ческая активность поджелудочного сока была чрезвычайно низ­
кая (0,05— 1,14 ед/мл) до 22-го дня после операции фистулы 
протока.
Обсуждение результатов
Наши опыты показали, что поджелудочный сок у собак с 
хронической фистулой протока поджелудочной железы по П ав­
лову, спустя определенное время после операции фистулы, обла­
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дает спонтанной протеолитической активностью. Добавление 
трипсина к поджелудочному соку не всегда приводило к повы­
шению протеолитической активности сока, а вызывало пониже­
ние этой активности. Вероятно, в последних случаях имеет 
место автолиз протеолитических ферментов. При наших опытах 
в большинстве случаев протеолитическая активность панкреати­
ческого сока была выше после обработки сока при рН 7,5—8, 
чем после обработки при рН 2—3. Это хорошо согласуется с 
общим мнением, что оптимум рН для трипсина лежит при рН 
7—9 {13, 14]. С другой стороны, представляется необоснованным 
объяснять полученные результаты только свойствами трипсина, 
так как в настоящей работе в качестве субстрата был исполь­
зован азоказеин, и нельзя исключить влияния других протеоли­
тических ферментов на этот субстрат. Но значение отдельных 
протеолитических ферментов может быть в разных опытах не­
одинаковым. Наличие свободного ингибитора трипсина в соке 
говорит о возможности полного блокирования трипсина, в таком 
случае спонтанная протеолитическая активность не является 
триптической.
В послеоперационном периоде свободного ингибитора трип­
сина в панкреатическом соке не имеется. Можно полагать, что 
весь секретируемый ингибитор идет на блокирование трипсина, 
что в свою очередь вызывает недеятельное состояние фермента. 
То обстоятельство, что в таком состоянии поджелудочный сок 
совсем не действует или действует мало на азоказеин, застав­
ляет думать, что в этом периоде значение других протеолити- 
ческих ферментов, кроме трипсина, менее выражено. Следует 
отметить, что полученные нами данные требуют дальнейшей 
конкретизации с целью выяснения всех выдвинутых нами во­
просов. Представляется, что говорить о триптической актив­
ности следовало бы только в тех случаях, когда в исследова­
ниях применяется специфический субстрат для трипсина, во всех 
остальных случаях правильнее было бы говорить о протеоли­
тической активности поджелудочного сока.
Выводы
1. Добавление трипсина к поджелудочному соку не во всех 
случаях приводит к повышению протеолитической активности 
сока.
2. Протеолитическая активность поджелудочного сока, об­
работанного при рН 7,5—8, выше, чем сока, обработанного при 
рН 2—3.
3. Поджелудочный сок обладает угнетающим действием на 
трипсин, что свидетельствует о наличии в соке свободного инги­
битора трипсина.
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ОБ ОСОБЕННОСТЯХ ОБМЕНА АММИАКА В 
П О Д Ж Е Л У Д О Ч Н О Й  Ж Е Л Е З Е
Л . Я. Тяхепыльд, А. О. Кенгсепп, В. И. Музыка
К аф едра биологической химии Тартуского гос. университета
Еще в 1895 г. И. П. Павлов и М. В. Ненцкий в своей клас­
сической совместной работе показали, что в крови системы 
воротной вены, особенно после приема пищи, больше аммиака, 
чем в большом круге кровообращения :[1]. Они пришли к заклю ­
чению, что часть аммиака происходит из пищи, а вторая часть 
связана с химическими процессами, протекающими в желези­
стых органах пищеварительного тракта. Наиболее существен­
ным в этих опытах надо считать увеличение количества аммиа­
ка в слизистой оболочке желудка и в секретах слюнных и 
поджелудочной желез после мнимого кормления. Это обуслов­
лено, как подчеркивал И. П. Павлов, «единственно химиче­
скими процессами, совершающимися во время деятельности 
желез» СП.
В предыдущих работах кафедры биологической химии 
были проведены систематические исследования процессов обра­
зования и связывания аммиака в слизистой оболочке желудка 
{2]. Эти исследования показали, что вследствие наличия в слизи­
стой желудка активной уреазы конечный продукт азотистого 
обмена — мочевина — расщепляется на аммиак, а он через 
синтез глютамина, а такж е сиаловых кислот и гексозаминов 
вновь вовлекается в обменные процессы. Были представлены 
доказательства в пользу функциональной роли метаболизма 
аммиака для секреторной деятельности желудка.
Несмотря на то, что в секреторном аппарате поджелудочной 
железы протекают интенсивные процессы азотистого обмена 
(биосинтез ферментов на «экспорт» и активный обмен нук­
леиновых кислот), метаболизм аммиака остался неизучен­
ным.
Задачей настоящей работы и явилось исследование харак­
тера. а такж е некоторых источников и механизмов метаболизма 
аммиака в поджелудочной железе.
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Методика
Опыты ставились на собаках, кошках и крысах. И зучение количества 
аммиака и глютамина в крови было проведено на собаках в условиях острого 
опыта с лапоратомией и взятием крови из соответствую щ их сосудов до и 
после внутривенного введения карбохолина (5 мкг/кг; время действия 25 мин), 
атропина (0,1 мг/кг; время действия 30— 45 мин) и инсулина (3 мг/кг; время 
действия 120— 180 мин). Определение количества аммиака и глютамина про­
водилось по П арнасу, как описано нами ранее [3 ].
Д ля исследования влияния тех ж е веществ на количество аммиака, глю­
тамина и амидных групп белков в ткани подж елудочной ж елезы  собаки и 
кошки были использованы попарно (одно ж ивотное для контроля, второе для 
опы та). П осле соответствую щ его воздействия животные умервщлялись, ткань 
подж елудочной ж елезы  растиралась в присутствии ж идкого кислорода до 
тонкого порошка и проводились соответствующ ие определения согласно пре­
дыдущ им работам [4 ].
Д л я  определения глютаминазы и глютаминсинтетазы, проводимого на 
собаках, кошках и крысах, ткань подж елудочной ж елезы  после умерщвле­
ния животных подвергалась гомогенизации и дифференциальному центрифу­
гированию, как описано раньше [5 ] . Глютаминазная активность в гомогенатах 
и субклеточных фракциях определялась по Р Рихтерих и др. [ 6 ], а глю- 
таминсинтетазная активность — по К. В у [7 ] . Результаты работы подверга­
лись статистической обработке по Т-тесту Стюдента.
Результаты и их обсуждение
Наши опыты на собаках установили (рис. 1), что по коли­
честву аммиака в оттекающей крови в поджелудочной железе 
уже в состоянии физиологического покоя протекают статисти­
чески достоверно более интенсивные процессы образования ам­
миака, чем в желудке и кишечнике. При этом заслуживает 
внимания, что количество глютамина в крови панкреатической 
вены гораздо ниже, чем в крови аорты и желудочной вены. При 
введении карбохолина, стимулирующего секреторную деятель­
ность поджелудочной железы, количество аммиака в панкреати­
ческой вене увеличивается, а под действием атропина, наоборот, 
уменьшается. В количестве глютамина не было найдено досто­
верных изменений (рис. 1)
В ткани поджелудочной железы (рис. 2) под действием кар­
бохолина количество как аммиака, так и глютамина умень­
шается, а под действием атропина — увеличивается. Сопоставляя 
эти данные с данными содержания аммиака и глютамина в 
крови, можно заключить, что карбохолин стимулирует расщеп­
ление глютамина на аммиак и усиленное удаление его в кровь, 
а атропин обладает противоположным действием. Из этого сле­
дует, что как в слизистой оболочке желудка, так и в поджелу-
340
л 0X5го
э
Е.вЕ=г>
5
1 * 5  Н 5 Ь 1 Ъ Ч 5 Ь
Р и с .  1 . А  — количество аммиака в крови аорты ( / ) ,  ж елудочной  
вены (2 ), кишечной вены (3 ), панкреатической вены (4) и в панкреа­
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Б —  количество амидного азота глютамина в крови аорты ( / ) ,  ж ел у ­
дочной вены (2),  кишечной вены (3 ), панкреатической вены (4) и в 
панкреатической вене после введения карбохолина (5) и атропина (5 ).
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Р и с. 2. И зменения количества аммиака (Л) и глютамина (Б)  в ткани 
подж елудочной ж елезы  при введении карбохолина ( / )  и атропина (2 ).
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дочной железе образование аммиака имеет функциональное 
значение, т. е. оно связано с секреторной деятельностью панк­
реаса. При этом одним из источников аммиакообразования 
является амидный азот глютамина, количество которого (9 мг%) 
превышает даж е количество глютамина в мозгу, где этот амид 
встречается в наибольшем количестве.
Согласно литературным данным, существенными источника­
ми аммиака могут служить амидные группы белков, в частности 
в нервной ткани [4, 8, 9], в мышцах [10] и др. Наши опыты пока­
зали, что количество амидного азота белков в поджелудочной 
железе составляет в среднем 800 мкг/г ткани (соответствует 
количеству амидного азота белков мозга). Карбохолин вызы­
вает уменьшение амидного азота белков, а под действием атро­
пина количество амидного азота возрастает (рис. 3) Таким
У.
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Р и с .  3. И зменения количества амидного азота белков при введении 
карбохолина ( / ) ,  атропина (2) и инсулина (3).
образом, в поджелудочной железе, как и в мозгу и мышцах, в 
процессах образования и устранения аммиака принимают 
участие и тканевые белки.
Учитывая, что во многих тканях центральное место в мета­
болизме аммиака принадлежит системе глютаминовая кислота— 
глютамин и что функционирование этой системы зависит от 
соответствующих ферментов — глютаминазы и глютаминсинте-
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пина (2) и инсулина (<?).
тазы [8, 11], нами изучалось распределение этих ферментов в 
ткани поджелудочной железы. Оказалось, что в гомогенатах 
поджелудочной железы имеется сравнительно активная глюта- 
миназа (активируемая фосфатазом). Под действием атропина 
ее активность подавляется, а под действием инсулина — увели­
чивается (рис. 4). Эти данные находятся в соответствии с коли­
чеством глютамина в ткани поджелудочной железы под дейст­
вием этих веществ.
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Д алее были проведены более подробные исследования рас­
пределения и свойств глютаминазы в субклеточных фракциях 
поджелудочной железы, выделенных дифференциальным цент­
рифугированием.
Было найдено, что глютаминазной активностью обладают 
как гомогенат, так и субклеточные фракции поджелудочной же­
лезы крыс и собак. Наиболее высокая глютаминазная актив­
ность обнаружена в митохондриальной фракции (табл. 1)'.
Та б л и ц а  1
Распределение активности глютаминазы в субклеточных фракциях 
поджелудочной железы
Ж ивотное
Активность глютаминазы в цМ.  N — 1ЧН3 (на мг 
белка) 30 мин
Гомогенат
М итохондри­
альная
фракция
Микросо-
мальная
фракция
Растворимая
фракция
Крыса 0 ,1 0 2 0,015 0.087
0,285 0,095 0,109
— „— — 0,274 0,248 0,118
0,092 0,130 0 0
— ,,— 0,199 0,341 0,143 0,18:»
— „— 0,181 0,204 0,219 0,158
— 0,173 0,295 0,184 0
Собака — 0,136 0,060 0,137
— , — 0,161 0,517 0,135 0 ,1 1 2
В микросомальной и растворимой фракциях она значительно 
ниже и менее устойчива. Таким образом, распределение глюта­
миназной активности совпадает в основном с распределением 
этого фермента в других тканях.
Глютаминазная активность в гомогенатах и субклеточных 
фракциях в известной степени зависит от концентрации водо­
родных ионов (рис. 5), что особенно проявляется в микросо­
мальной фракции. рН оптимум лежит в районе 7,5—8,0. В кис­
лой и, в частности, в щелочных средах глютаминазная 
активность быстро и значительно падает. Эти данные показы­
вают, что глютаминазная активность панкреаса по рН опти­
муму близка к глютаминазе печени, но значительно отличается 
от глютаминаз слизистой оболочки желудка, мозга и мышечной 
ткани, которые имеют рН оптимум в более щелочной среде.
Изучение влияния различных концентраций фосфатных ионов 
на активность глютаминазы выявило, что оптимальной является 
концентрация 0,07 М (рис. 6) Заслуживает внимания, что без 
добавления фосфата активность глютаминазы весьма низкая.
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тР и с .  5. Влияние рН на глютаминазную активность в гомогенатах ( / )  
и митохондриальной фракции (2) подж елудочной железы .
Это говорит о том, что в поджелудочной железе имеется в основ­
ном глютаминаза, активируемая фосфатом, т. е. глютаминаза 1.
Нам не удалось обнаружить значимой активности глютамин- 
синтетазы ни в гомогенатах, ни в субклеточных фракциях под­
желудочной железы (рис. 7) Следовательно, поджелудочная 
железа по обмену аммиака принципиально отличается от сли­
зистой оболочки желудка и других органов (мозг, мышцы), где 
устранение аммиака осуществляется именно за счет синтеза глю­
тамина. В этом смысле поджелудочная железа близка к почкам, 
где имеется такж е  активная глютаминаза и очень низка актив­
ность глютаминсинтетазы и где за счет глютаминазной реакции
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Р и с .  6 . Влияние ионов фосф ата на активность глютаминазы в
митохондриальной фракции подж елудочной ж елезы  (----------  с
добавлением  фосфатных и о н о в , ---------------- без добавления ф ос­
фатных и о н о в ).
происходит экскреция аммиака. Из наших данных следует, что 
в экскреции аммиака может участвовать и панкреас, так как 
образующийся аммиак поступает в кровь, а вместе с панкреати­
ческим соком может поступать также в кишечник.
Таким образом метаболизм аммиака в поджелудочной железе 
имеет ряд особенностей по сравнению с другими органами. 
Предстоит выяснить, каково биохимическое и физиологическое 
значение этих особенностей.
Выводы
1. В ткани поджелудочной железы протекают интенсивные 
процессы образования аммиака и поступления его в кровь, ко­
торые находятся в связи с функциональным состоянием этого 
пищеварительного органа.
2. Источником аммиака могут быть глютамин, а также 
амидные группы белков.
3. В поджелудочной железе имеется сравнительно активная 
глютаминаза, которая сосредоточена главным образом в мито­
хондриальной фракции. рН оптимум панкреатической глютами-
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Р и с .  7. Активность глютаминсинтетазы в субклеточны х фрак­
циях подж елудочной ж елезы  ( /  —  гомогенат, 2 — м итохондри­
альная фракция, 3 — микросомальная фракция, 4 —  раствори­
мая ф ракция).
назы в районе 7,5—8,0, а оптимальная концентрация фосфат­
ных ионов — 0,07 М.
4. Панкреатическая глютаминсинтетаза обладает весьма 
низкой активностью. Эти данные свидетельствуют о том, что 
поджелудочная железа может участвовать в процессах экскре­
ции аммиака.
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Ь. ТаНербМ, А. К епдзерр, V. М игука 
5  и т  т  а г у
ТЬе ргосеззез оГ а т т о т а  ГогтаИоп апс! 1Ье асИуШез о! 
& 1и1аттазе апс! ^ 1 и 1 а т т е  зупШе^азе т  1Ье ёо^, са! апс1 га! 
рапсгеаз шеге з1исНес1.
1п1;еп51уе ргосеззез о! а т т о т а  ГогтаНоп апс! Из еп1гу т1о 
Ше Ыоос1 оссиг т  1Ье рапсгеаз. ТЬезе аге ге1а1ес1 1о 1Ье 1ипс1юпа1 
з!а1:е о( 1Ыз сН^езИуе ог^ап.
СНи^агшпе апс! а1зо агтийе §тоирз оГ рго1етз т а у  ас! аз 
зоигсез о[ а т т о т а .  А сотрага!1уе1у асИуе ^ 1 и 1 а тта зе  \уаз 
оЬзегуеё т  1Ье рапсгеаз. ТЬе е п гу т е  13 сопсеп'1га1ес1 т а т 1 у  т  
1Ье гш1осЬопс1па1 ГгасИоп. ТЬе рН о р Л т и т  <Я рапсгеаИс ^1и1а- 
т т а з е  дуаз к>ипс1 1:о уагу Ггот 7.5 1о 8.0 апс1 о р И т и т  соп- 
сеп!га1юп о[ рЬозрЬа!е юпз \уаз 0.07 М. РапсгеаИс ^1и1атте 
зуп1Ье1азе Ьас! а 1ош асИуИу.
ТЬезе с!а1;а зЬош 1Ьа1 1Ье рапсгеаз 1акез раг! т  а т т о т а  
ехсгеИоп ргосеззез.
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ставление морфологической картины слизистой антрального и ф ундаль­
ного отделов у больных язвенной болезнью
V. 5  а 1 и р е г е. Ап1;га1 В ю рзу: а Сош рагаНуе 31ис1у о! Ше М исоза  
оГ Ше Ру1опс апс! РипсПс Агеа т  РерИс Ш сег РаИегйз. Зит тагу
Л . К. Соколов, С. И. Рапопорт, Г В. Цодиков. Значение одном о­
ментного применения гастроскопии, прицельной гастробиопсии и цито­
логического исследования в дифференциальной диагностике рака ж елудка.
Ь. 5 о к о 1 о V, 5 . К а р о р о г ! ; ,  О.  Т з о с П к о у .  1трог1:апсе оГ 51ти1- 
1апеоиз АррПсаНоп оГ О аз1гозсору, У1зиа1 Оаз^гоЬюрзу апс! Су1о1одка1 
Е х а т т а Н о п  т  0 1 Негеп1ла1 О1а§по51з о? О азЫ с Сапсег. Зит тагу
В. Н. Туголуков. Интимные механизмы функционально-морфологи­
ческих нарушений секреторного аппарата ж елудка у человека
V Т и § о 1 и к о V. Р т е  М есЬ а ш зтз т  Рипс1юпа1 апс! М огрЬо1о § 1са 1 
0 1 з1;игЬапсе5 оГ Ше О аз1пс ЗесгеШ гу АррагаШ з т  Мап. Зиттагу
B. Н. Туголуков, В. И. Лойко. О показаниях к применению стероид­
ных гормонов при лечении больных хроническим гастритом
V. Т и § о 1 и к о у ,  V  Ь о 1 к о. 1псПса1юпз о{ 51его1с1 Тгеа1теп1 т  Сазе  
о! СЬгошс ОазШШз. Зит тагу
Г. К. Шлыгин, Н. П. Сысюк, К. X. Халилулина. Некоторые аспекты  
взаимоотношений гастрина и нервного фактора (Опыты с синтетическими 
аналогами гастрина)
C. 5  Ь 1 у §  1 п, N. 5  у з у и к, К. К Ь а 1 П и П  п а. З о т е  Азрес1;з о! 
1п1егге1аИопз о! О азШ т апс! Ше № гу о и з РасШг: Е х р еп т егй з л\чШ 
ЗупШеИс Апа1о§иез о[ О аз1пп. Зит т агу
II. Резецированный ж елудок — Кезес^ей ЗШ тасЬ
Л. И. Аруин. М орфология и морфогенез некоторых приспособитель­
ных и компенсаторных процессов, развиваю щ ихся после резекции ж е ­
лудка
Ь. А г и 1 п. М огрЬо1о§у апс! М огрЬо§епез1з о! З о т е  Ас1ар1а1юп апё  
С отрепза1огу Р го сеззез О еуе1ор 1гщ аНег РагИа1 О аз1гес1оту. Зит тагу
А. С. Белоусов, С. П. Маркин, Т. Л . Кожевникова. Роль пилориче­
ского отдела ж елудк а в поддерж ании нормального осмотического дав ­
ления в начальном отделе тонкой кишки
А .  В е 1 о и з о у ,  3.  М а г к 1 п, Т. К о 2 Ь е У П 1 к о у а .  1трог1апсе о! Ше 
Ру1опс Раг! т  Р г е з е т г щ  Ше ^ г т а 1  О зто^ С  Ргеззиге т  Ше 1пШа1 Раг! 
о! Ше 5та11 1п1ез1те. Зит тагу
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X. В. Вади, И. И. Сарв. Ф ункциональное состояние печени у боль­
ных язвенной болезнью  после резекции ж елудка 142 
Н. V а (11, Л. 5  а г V. Рипс1юпа1 51а1е оГ Ше Ыуег т  РерИс Шсег 
РаИеп1з АЙег О аз1пс КезесИоп. Зит тагу  149 
К. П. Виллако, И. И. Сарв, Э. В. Сугасепп. Сравнительные данные
0  всасывании витамина В 12 после различных методов резекции ж елудка. 150
К. V  1 11 а к о, Л. 5  а г V, Е. 5  и § а з е р р, С о т р а г а ^ у е  Эа1а оп У И а тш  
В 12 АЬзогр1юп АЙег О аз1пс КезесИопз Рег!огтес1 Ьу 01![егеп1 М еШ оёз. 
Зи т т агу  156
Г. Д . Вилявин, Е. А. Хрущева, Б. А. Бердов, П. Г Карвониди,
Е. К. Егорова. Внеш несекреторная функция подж елудочной железы  и 
перевариваемость основных ингредиентов пищи после радиальных опера­
ций на ж елудке 158 
О. V П у а у 1 п, Е. К Ь г и з Н о у а ,  В.  В е г ё о у ,  Р К а г у о г п с П ,
V. У е д о г о  V а. Ех1егпа1 5есге1огу РипсИоп о? Ше Р апсгеаз апс! О ^езИ оп  
о! М а т  1п§гесНеп1з о? Роос! АЙег Рас11са1 ОрегаИопз оГ Ше ЗШ тасЬ. 
Зит т агу  162
М. И. Думеш. К вопросу о функциональном и структурном состоянии 
тонкой кишки у больных, перенесших резекцию ж елудка 164
М. Э и ш е з Н. Оп Ше Рипс1юпа1 апё 51гисШга1 51а1:е о! Ше 5ша11 
1п1ез{те т  С азез о! Кезес1ес1 51отасЬ . Зит т агу  168
Ю. Т. Коморовский, В. Г Мыкуляк, М. Т. Герасимец. Функциональ- 
но-морфологические проявления декомпенсации пищеварения в зависимо­
сти от типа резекции ж елудка 169 
Л. К о т  о г о у з к у, У. М у к и 1 у а к. М. О е г а з 1 т  е 1 з. Рипс1юпа1 
апс! МогрНо1о§1са1 М аш ГезШ ю пз оГ 1псИ^езИоп О е р е п ё т д  оп Ше МеШос! 
о( <3аз1:пс КезесИоп. Зит т агу  174 
А. Я. Линкберг. Развитие хирургии ж елудка в хирургических кли­
никах Тартуского университета 175 
А. Ь 1 п к Ь е г О еуе1ортеп1 о! О азШ с 5иг§егу а1 5 иг^1с а 1 Н озрйа1з 
Таг1и 1_1ш уегз11у. Зит т агу  178 
М. Э. Микельсаар, А. А. Ленцнер, И. И. Сарв, С. Р. Вельдре. Мик­
рофлора кала у больных с резецированным ж елудком  180 
М. М 1 к е 1 з а а г, А. Ь е п 2 п е г, Л. 5  а г у, 5. V е 1 ё  г е. Реса1 М 1сго- 
Иога оГ О аз1хес1оту РаИегйз. Зит т агу  . 187 
А. В. Негодюк. Анализ отдаленны х результатов хирургического лече­
ния синдрома приводящ ей петли 188 
А. М е § о с 1 у и к .  А п а1у з 1з оГ Ьа1е КезиНз оГ 5 иг^1са 1 Тгеа^тегй о! 
АНегегй Ьоор 5упс1готе. Зит т агу  193 
И. И. Сарв. Сравнительная оценка пищеварения после резекции ж е ­
лудка по Бильрот-П, Бильрот-1 и гастроею нодуоденопластики 194 
Л. 5  а г у. С о т р а п зо п  оГ О ^ езИ у е  Р госеззез аЙег ВШгоШ II, ВШгоШ
1 О азЫ с КезесИопз апс! Зи Ы оЫ  О аз1гес1оту шйЬ Ле]ипа1 Рер1асетеп1. 
Зит т агу  2 0 2
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И. И. Сарв. М орфологические изменения слизистой оболочки тонкой 
кишки у больных язвенной болезнью  после резекции ж елудка по Биль- 
рот-П
Л. 5 а г V. М огрЬо1о^ 1са 1 СЬап^ез т  Ше З т а И  1п1ез1та1 М исоза т  
РерИс 1Лсег Ра{1еп1з АЯег ВШгоШ II О азЫ с КезесИоп. Зит тагу
У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве, В. О. Отти, Э. В. Йыэсте. О в озм ож ­
ности прямого определения рН слизистой оболочки ж елудка у больных 
язвенной болезнью  ж елудка и двенадцатиперстной кишки
II. 5  1 Ь и 1, Н. Т г и V е, V. 0 1 1 1 ,  Е. Л б е з I е. РоззНэПШез о! 0 1 гес1; рН 
М еазигетегй о! Ше О аз1пс М исоза т  О аз1пс апё Оиоёепа1 1Лсег Р а 11еп1з. 
Зиттагу
111. Т о н ки й  кишечник — ЗтаИ  1п1ез1те
П. Г. Богач. О собенности электрофизиологических свойств гладких 
мышц кишечника и физиологическое значение медленных электрических 
волн
Р В о д  а с Ь. РесиНагШ ез о? Е 1ес1горЬ узю 1о д 1са 1 РгорегИез оГ 
1п(ез1:та1 ЗгпооШ М изс1ез апё Ше РЬузю1од1са1 Ко1е о! 51о\у Е1ес1пс Ш ауез. 
Зиттагу
К. П. Виллако. И нтерпретация гистологической картины биопсии сли­
зистой тонкой кишки
К. V 1 11 а к о. 1п1егрге1а1юп о! 1п{ез1ша1 Мисоза1 Вюрз1ез. Зит тагу  
Н. Н. Иезуитова, Т. Я. Надирова, Н. М. Тимофеева, Н. В. Торопо- 
ва, Ю. М. Торопов, Г Г Щербаков, А. М. Уголе.в. Распределение пище­
варительных ферментов в клетках и ворсинках тонкой кишки в норме и 
при некоторых ф ормах патологии
N. I е з и Н  о V а, Т. N а ё  1 г о у  а, N. Т 1 т  о I е у е у  а, N. Т о г о р о у а ,  
Л. Т о г о р о у ,  О.  З Ь с Ь е г Ь а к о у ,  А. Ц1 §  о 1 е у. О ^ езИ у е  Е пгуш ез 
01з1пЬи1юп т  Ше ЗгпаП 1п1ез{та1 Се11з апё УИН т  ^ г т а 1  СопёШ оп апё  
т  З о т е  Р о г т з  о! РаШ о1о§у. Зит т агу
М. С. Лааспере, Л. А. Виллако. О распределении АТФ азной актив­
ности в субклеточны х фракциях слизистой оболочки тонкой кишки
М. Ь а а з р е г е ,  Ь. V  П  1 а к о. Оп Ше 0 1 з 1пЪи1юп о{ А Т Р азе АсИуНу 
ш 5иЬсе11и1аг Ргас1ю пз о! Ше Са1 5ша11 1п1ез1та1 М исоза. Зит тагу
А. А. Ленцнер. Некоторые новые аспекты исследования лактобацилл  
желудочно-киш ечного тракта человека и их возм ож ное значение для кли­
нической медицины
А. Ь е п г п е г. Н е\у Азрес^з оГ Ш уезИ^аИоп о! Ше Нигпап Оаз1гош- 
1ез1ша1 'Ггас! ЬасШЪасПН апё Т Ы г  РгоЬаЫе 1шрог1апсе т  СНшса1 
М е ё 1С1п е . Зи т т агу
А. А. Ленцнер, X. П. Ленцнер, М. А. Тоом. Расщ епление Д-тагато- 
зы лактобациллами микрофлоры человека
А. Ь е п  г п е г, Н. Ь е п г п е г ,  М. Т о о гп. Р е г т е п Ы ю п  о! О -Т а^ аЬ зе  
Ьу Ше Нигпап М югоПога Ьас1оЬасПН. Зит тагу
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Н. Н. Л изько, В. М. Шилов. Влияние белкового голодания на состав  
кишечной микрофлоры у животных
N. Ь 1 2 к о, V  5 Ь Л  о V, ГпПиепсе о! Р го1ет -Р гее  01е1 оп С отрозШ оп  
оГ Реса1 М1сгоИога о! А ш та1з. Зиттагу
Ц. Г Масевич. Значение морфологических изменений слизистой о б о ­
лочки тонкой кишки и состояния пристеночного пищеварения в диагно­
стике хронических энтеритов
Т 5 . М а з е у й с Ь .  Ко1е о! М огрЬо1о^ 1са 1 СЬап^ез оГ Ше М исоза о? 
Ше 5гпа11 1п1ез1:те апс! 51а1;е оГ МешЬгапе Э ^ езИ о п  т  Ше В1а§поз15 о! 
СЬгошс Еп1егШз. Зит т агу
X. Я. Нокек, Л . X. Херинг. Причины непереносимости молока 
Н. N о V е к, Ь. Н е г 1 п С аизез о! МПк 1п1о1егапсе. Зит т агу
А. П. П авуле, Э. В. Аболтынь. Влияние перорально введенной глю­
козы на уровень сахара крови у собак с хронически суж енной краниаль­
ной брыжеечной артерией
А. Р а у и 1 е, Е. А Ь о И  1 п. ЕНес1з о{ Регога1 СПисозе оп Ше Ье\ е1 оГ 
В1оо<1 Зи^аг т  Б о ^ з шИН а СЬгошсаПу Сопз1пс1:ес1 С гата1 М езеп1епс  
Аг1егу. Зит т агу
А. О. Тамм, X. Э. Кокк, М. Э. М икельсаар. Вы деление летучих ф е­
нолов мочи при белковом питании, кратковременной даче тетрациклина 
и непроходимости кишечника
А. Т а гп ш, Н. К о к к, М. М 1 к е 1 з а а г. Ехсге1юп оГ 1_1ппагу Уо1аШе 
РЬепо1з т  С азез оГ Р г о 1 ет  Б1е1, 5Ьог1 Репос! 1п{гос1ис1юп о! Те1гасус1те, 
апс! Iп1:ез11па1 ОЬзШис^оп. Зит т агу
Э. И. Тюри, А. А. Ленцнер, М. Э. Тюри. О возмож ной пакленно- 
сти лактобацилл
Е. Т й г 1, А. Ь е п г п е г ,  М. Т й г 1. РгоЬаЫе РаШ одешсМ у о! 
Ьас1:оЬасПП. Зит т агу
А. М. Уголев, Н. Б. Скворцова. О сущ ествовании общ их гормональ­
ных функций двенадцатиперстной кишки
А. 11 §  о 1 е у, N. 5  к V о г I з о V а. Оп Ше Е х 1з{епсе о! Оепега1 Ногшопа1 
РипсИопз оГ Ше Оиойепиш. Зит т агу
Р. О. Файтельберг, Нгуен-Тай-Льюнг. Всасывательная деятельность  
кишечника собаки при экспериментальной язве ж елудка и очаговом вос­
палении легкого
К. Р а Н е 1 Ъ е г д ,  N § и е п  Т Ь а 1 Ь у о п д .  АЬзогрИоп АсИуИу о! 
Ше О о^’з 1п1ез1:те т  С азе о  ^ Е х р е п т е п Ы  О азЫ с Ш сег ап<1 РагНа1 
1 п П а т т а {ю п  оГ Ше Ьипдз. Зит т агу
Э. Ю. Ханссон, Э. Ф. Васар, И. Ю. Л айднл. И зучение взаим оотно­
шений электрической и механической активностей тонкой кишки
Е, Н а п 5  з о п, Е. V  а 5  а г, Л. Ь а 1 с1 п а, Согге1а{юпз о! Ше Е1ес1пса1 
апс! М есЬ атса! АсИуШ ез т  Ше 5та11 1п1ез1:те. Зит т агу
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IV . П о д ж ел у д о ч н а я  ж е л е з а  — Р а п сгеа з
Н. А. Банникова, А. А. Аношина, М. В. Полосатое, Е. П. Фенина.
О функциональной связи подж елудочной ж елезы  и тонкого кишечника
N. В а п г п к о у а ,  А.  А п о з Ь 1 п а, М.  Р о 1 о з а 1 о у ,  Е. Р е п 1 п а. Оп 
Ше Рипе1юпа1 Р еЫ ю п зЫ р Ве1\уееп Ше Рапсгеаз апс! Ше ЗгпаП 1п1ез1те. 
Зиттагу
Т. Э. Вихалемм, Л . Я. Тяхепыльд. О распределении пищеваритель­
ных ферментов и АТФазы в субклеточных фракциях подж елудочной  
железы
Т. У 1 Ь а 1 е ш ш ,  Ь. Т а Ь е р б 1 <1. Оп Ше 0 1 з<:пЬи11оп о! Э ^ езИ у е  
Епгушез апс1 А Т Р азе т  Ше Э о^ РапсгеаИ с 5иЬсе11и1аг РгасИопз. Зиттагу
С. Б. Гринберг, В. Р. Ф айтельберг-Бланк, В. М. Удод. О влиянии, 
ультразвука на внеш несекреторную функцию подж елудочной ж елезы  и 
процессы всасывания в кишечнике
8 . О г 1 п Ь е г д, V Р а 1 1 е 1 Ь е г §  В 1 а п к ,  У 11с1ос1 . 1пПиепсе оГ 
1Л1газоип(1 оп Ше Ех1егпа1 Зесге1огу РипсИоп оГ Ше Рапсгеаз апс! Ше 
Ргосеззез оГ АЬзогрИоп т  Ше 1п1езипез. Зиттагу
Э. Г Кяэр-Кингисепп, С. А. Тээсалу, С. С. Коппель. О ф ермента­
тивной активности панкреатического сока на пищевых реж им ах с р аз­
личным содерж анием  белка
Е. 1\ а е г ~ К 1 П § 1 з е р р ,  5 . Т е е з а 1 и ,  3. К о р р е 1. Е п гу та И с  
АсПуйу о  ^ РапсгеаН с Лшсе оп У а п о и з Р го 1 ет  01е1з. Зит тагу
С. А. Тээсалу, С. С. Коппель. О протеоличических свойствах панк­
реатического сока
5. Т е е з а 1 и, 5. К о р р е 1. Оп Рго1ео1уИс А с 1 т 1 у  оГ Рапсгеа^с Лшсе. 
Зиттагу
Л. Я. Тяхепыльд, А. О. Кенгсепп, В. И. М узыка. Об особенностях  
обмена аммиака в подж елудочной ж ел езе
Ь. Т а Ь е р б 1 (1, А. К е п д з е р р ,  V.  М и г у к а .  Оп А т т о т а  
Ме1аЬоНзш т  Ше Рапсгеаз. Зит т агу
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Т А Б Л И Ц А  I
Р и с .  3. М ужчина 51 г., язвенная болезнь ж елудка. Одновременная  
гастробиопсия, гастроскопический контроль: кусочки слизистой полу­
чены из средней трети тела ж елудка в области большой кривизны на 
расстоянии 5 см друг от друга, вне язвы. Ч асовое напряжение секре­
ции — 104 мл, дебет-час НС1 — 152 мг, пепсин базальной секреции —- 
760 мг%, пепсин часового напряжения — 7700 мг%. а) Хронический 
гастрит с начальной атрофией, средняя пепсиногенная грануляция, 
б) И нтенсивная атрофия слизистой, пепсиногенной грануляции нет. 
Гистологии. исследование. 81161, метилвиолет, фазово-контрастная  
оптика, увелич. 1 0 0  X -
Т А Б Л И Ц А  II
Р и с. 3. Д етали капсулы: /  —  заглуш ка, 2 — корпус, 3 — ниппель 
капсулы, 4 —  гайка. Детали замка: 8 —  штуцер, 9 —  ниппель 
замка, 10 —  трубка, 11 —  накидная гайка. Увелич. 1 : 1 .
Р и с. 4. Общий вид зонда с открытой капсулой и шприцем.
Т А Б Л И Ц А  III
Р и с. 5. Рентгенограммы капсулы в ж елудке а) в за ­
крытом и б) в открытом положении.
Т А Б Л И Ц А  I V
Р и с .  1 . Светло-зелёная флуоресценция в цитоплазм е обкладоч­
ных клеток.
Р и с. 2. Нормальная слизистая оболочка. В сыворотке крови 
противожелудочны е антитела не обнаруж иваю тся. Н еизмененные 
обкладочные и главные клетки. Реакция Браше, увелич. 350
Т А Б Л И Ц А  V
Р и с .  3. Нормальная слизистая оболочка. В сыворотке крови 
обнаруж иваю тся протнвожелудочные антитела. Изменения о б ­
кладочных и главных клеток. Реакция Браше, увелич. 350 X -
Р и с .  4. Умеренный атрофический гастрит. В сыворотке крови 
обнаруж иваю тся протнвожелудочные антитела. Сохраненные 
главные и обкладочны е клетки заметно изменились. Реакция  
Браше, увелич. 350 X -
Т А Б Л И Ц А  VI
Р и с .  1. Нормальная 
слизистая оболочка 
пилорической зоны 
ж елудка. Р А З —реак­
ция, увелич. 80 X -
Р и с. 2. Хронический 
антральный гастрит 
без атрофии желез 
(поверхностная фор­
ма) .  РА З реакция,
Т А Б Л И Ц А  V I I
Р и с. 3. Хронический 
атрофический антраль­
ный гастрит (ум ерен­
ная форма) РА З — 
реакция, увелич. 80 X -
Р и с. 4. Слизистая  
оболочка пилориче­
ской зоны ж елудка с 
типичными бруннеро- 
выми ж елезам и.
Р А З — реакция, увелич.
80 X -
Т А Б Л И Ц А  VI II
Р и с .  1. М икрофотография биопсионного кусочка слизистой оболочки тон­
кой кишки. Видна деформация ворсинок и усиленная инфильтрация 
круглоклеточны ми элементами. Гематоксилин-эозин, увелич. 80 X .
Р и с. 2. А\икрофото биопсионного материала слизистой оболочки тонкой 
кишки. Виден расширенный лимфатический сосуд  с лимфостазом. Гемато­
ксилин М аллори и эозин, увелич. 200 X -
Т А Б Л И Ц А  IX
Р и с .  2а. Н ормальная слизистая о б о ­
лочка гощей кишки больного В. К. 
с резецированным ж елудком . Гема­
токсилин-эозин, увелич. П 2 ,5Х -
Р и с. За. Слизистая оболочка того 
ж е больного (рис. 2  ) после введения 
в просвет тощей кишки 40%-ного 
раствора глюкозы (время инкубации 
20 мин). Гематоксилин-эозин, увелич.
112,5 X -
Р и с. 26. Рельеф слизистой оболочки  
тощей кишки того ж е больного. П аль­
це- и листовидные ворсинки, увелич.
20 X-
Р и с .  36. Рельеф слизистой оболочки 
того ж е больного (рис. 2 ) после 
введения 40% -ного раствора глюкозы  
в просвет тощей кишки, увелич. 2 0  X -
Т А Б Л И Ц А  X
Р и с .  4а. Незначительные проявле­
ния парциальной атрофии ворсинок 
слизистой оболочки тошей кишки 
больной О. К. с резецированным ж е ­
лудком  Гематоксилин-эозин, увелич. 
112,5 X -
Р и с. 5. Н еравномерное распределе­
ние и уменьшение количества бокало­
видных клеток в эпителии слизистой 
оболочки тощей кишки. ШИК-реак- 
ция, увелич. 112,5 X -
Р и с .  46. Рельеф слизистой оболочки той ж е больной. Л и сто­
видные ворсинки, среди них лмюжество деформированных, 
изогнутых, увелич. 2 0  X -
Т А Б Л И Ц А  XI
Р п с. 6а. Вы раженная парциальная атрофия ворсинок слизистой о б о ­
лочки тощей кишки больной М. Р. с резецированным ж елудком . 
Гематоксилин-эозин, увелич. 112,5Х.
Р и с. 66. Рельеф слизистой оболочки той ж е больной. Ворсинки деф о р ­
мированные, видны многочисленные гребни и завитки, увелич. 20 X .
Т А Б Л И Ц А  XII
Т А Б Л И Ц А  XIII
Р и с .  1. Рельеф слизистой нормальной тонкой кишки под стереоскопиче­
ским микроскопом (препарат представлен доц. И. И. Сарвом).
Р и с .  2. Микрофотограммы слизистой оболочки нормальной тощей к и ш к и  
одного и того ж е  человека.  
о )  В большинстве случаев ворсинки длинные, стройные, железы относи­
тельно короткие. Гематоксилин-эозин, увелич. 58,5 X -
6 )  М еж д у  длинными ворсинками встречаются местами отдельные корот­
кие ворсинки. Гематоксилин-эозин, увелич. 58,5 X -
я) В некоторых срезах наблюдаются участки, где ворсинки в значитель­
ной мере короче и шире. Ван Гизон, увелич. 58,5 X -
Р н с. 3. Рельеф слизистой тонкой кишки, напоминающий мозговые изви­
лины, 1.од стереоскопическим микроскопом (препарат представлен доц.
И. И. Сарвом).
Р и с .  4. Микрофотограмма, парциальной атрофии ворсинок (препарат  
представлен доц. И. И. Сарвом). Гематоксилин-эозин, увелич. 58,5 X -
Т А Б Л И Ц А  XIV
Р и с .  5. М икрофотограмма слизистой  
оболочки тощей кишки того ж е чело­
века, что и на рис. 2. В срезах, взя­
тых поперек поверхности слизистой  
оболочки, видны ворсинки, верхушки  
которых каж утся расширенными. От­
дельные такого ж е вида ворсинки 
могут встречаться и в правильно взя­
тых срезах. Гематоксилип-эозин, уве- 
лич. 58,5 X -
Р и с. 6. М икрофотогрзммы гистоло­
гических срезов разной толщины; 
одного и того ж е пробного кусочка.
а) Толщина гистологического среза  
5 и. Клеточная инфильтрация в соб­
ственном слое ворсинки незначитель­
ная.
б) Толщина гистологического среза
12 ,и. Клеточная инфильтрация в соб­
ственном слое ворсинки кажется: 
более многочисленной, чем в срезах  
толщиной 5 /и. Оба препарата: гема­
токсилин-эозин, увелич. 58,5 X -
Т А Б Л И Ц А  X V
■Щ
Р и с .  1. Заражение морской свинки интратестикулярно.
Р и с. 2. В верхнем углу яичко с грануломами в серозной о б о ­
лочке.
Гранулома в серозной оболочке яичка, состоящая преимущест­
венно из эпителиоидных клеток, макрофагов и лимфоцитарных  
клеток. Морская свинка заражена Ь. р1ап!агит АТСС 10241 в 
дозе  2 X 1  мг. Гематоксилин-эозин, увелич. 340 X .
Т А Б Л И Ц А  XVI
Р и с. 3. Продуктивные воспалительные изменения в интертубу­
лярной ткани яичек и сморщ ивание семенных канальцев., М ор­
ская свинка зараж ена Ь. са зе 1 уаг. гЬ атп ози з 86М -АЗ в дозе  
2 X 1  мг. Гематоксилин-эозин, увелич. 340 X -
Р и с .  4. Увеличение количества аргирофильпых волокон в гра- 
нуломе серозной оболочки. М орская свинка зараж ена Ь. р1ап!а- 
гиш АТСС 10241 в д озе  2 Х  1 мг. Серебрение по Карупу, увелич.
340 X-
Т А Б Л И Ц А  XVI I
Р и с .  5. Увеличение количества аргирофильных волокон в интер­
тубулярной ткани яичек. М орская свинка зараж ена Ь. с а зе 1 уаг. 
сазе! ЗК-1А в д озе  2 X 1  мг. Серебрение по Карупу, увелич.
340 X-
Р и с. 6. Пролиферация ретикулоэндотелиальных клеток в крас­
ной пульпе селезенки. Морская свинка зараж ена Ь. са5е1 уаг. 
гЬ а т п о зи з 1ЧСТС 10302 в дозе 2 X 5  мг. Гематоксилин-эозин,
увелич. 340 X .
Т А Б Л И Ц А  X V I I I
Р и с. 7. Продуктивный воспалительный очаг в печени. Морская 
свинка зараж ена Ь. са5в1 уаг. гЬ атпозиз МСТС 10302 в дозе  
2 X 5  мг. Гематокснлин-эозин, увелич. 340 X -
Р и с. 8. Утолщение межальвеолярных перегородок и периваск\ - 
лярные круглоклеточиые инфильтраты в легких. Морская свинка 
зараж ена Ь. сазсч уаг. гН атпозиз бОМ-Оба в д озе  2 X  1 мг.
Т А Б Л И Ц А  XI X
Р и с .  1. Язвы двенадцатиперстной кишки после фистул 
панкреатического протока по П авлову и желчного пу­
зыря по Шиффу.
Т Р У Д Ы  ПО М Е Д И Ц И Н Е  
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